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Las tendinopatías son un tipo de trastorno musculoesquelético muy común en la 
población, producidas habitualmente por un sobreuso o sobrecarga del tendón afectado. 
Una de las más habituales es la tendinopatía rotuliana, en la cual se ve afectado el tendón 
rotuliano encontrando dolor y pérdida de la funcionalidad, asociado a una degeneración 
y desorganización del colágeno presente en el tendón en diversas ocaciones. La 
encontramos especialmente en los sujetos que realizan deportes con saltos, y por ello ha 
recibido también el nombre de “rodilla del saltador”.  
El tratamiento habitual para conseguir una mejora de esta sintomatología es la aplicación 
de carga por medio del ejercicio terapéutico, el cual, provoca un estímulo al tendón para 
que sea capaz de adaptarse a las nuevas condiciones. Sin embargo, en fisioterapia están 
empezando a usarse nuevas técnicas de regeneración mínimamente invasivas (punción 
seca, electrolisis, etc.) que buscan la regeneración de ese tejido lesionado, sin todavía una 
evidencia científica concluyente. Además, no existen estudios que hayan comparado la 
efectividad de las técnicas anteriormente mencionadas cuando son aplicadas para el 
tratamiento de lesiones tendinosas, lo que constituye la principal novedad de esta tesis. 
Por ello, el principal objetivo de la presente Tesis Doctoral es analizar el papel de dos 
técnicas mínimamente invasivas en la mejora de las tendinopatías rotulianas, así como 
profundizar en los cambios que se producen en el tendón tanto estructural como 
funcionalmente.  
Esta Tesis incluye varios estudios. Por un lado, realizamos un ensayo en jugadores de 
baloncesto sanos para detectar los cambios que se producen en las propiedades físicas del 
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tendón tras un protocolo de ejercicio excéntrico. Tras el análisis de los resultados junto 
con la consecuente capacidad de conseguir cambios en el tendón por medio del ejercicio 
terapéutico realizamos una revisión bibliográfica y metaanálisis de técnicas mínimamente 
invasivas que se utilizan en el tratamiento de las lesiones del tendón, más específicamente 
de la tendinopatía rotuliana. Por último, realizamos un estudio donde comparamos 3 
intervenciones diferentes para el tratamiento de la patología. En dos de los grupos 
aplicamos diferentes técnicas mínimamente invasivas, las cuales carecían de ensayos 
clínicos aleatorizados hasta la fecha, junto con un programa de ejercicio terapéutico, y un 
tercer grupo que únicamente recibió el ejercicio terapéutico. En él, analizamos 
funcionalidad, dolor, calidad de vida y cambios estructurales del tendón en sujetos 
diagnosticados con tendinopatía rotuliana.  
Los principales resultados son los siguientes:  
- Los protocolos de ejercicio excéntrico parecen ser una técnica efectiva para 
conseguir cambios en la rigidez del tendón rotuliano sano, según el estudio 
realizado en jugadores de baloncesto.  
- Los estudios incluidos en la revisión que investigaron la efectividad de técnicas 
mínimamente invasivas demostraron que las técnicas mínimamente invasivas son 
efectivas a corto y largo plazo para el tratamiento de tendinopatía rotuliana cuando 
se realizaron junto con ejercicio físico.  
- No existe evidencia científica de calidad que respalde el uso de punción seca ni 
de electrolisis en el tratamiento de la tendinopatía rotuliana.  
- La punción seca, la electrolisis percutánea intratisular o la punción placebo 
combinado con un protocolo de ejercicio excéntrico han demostrado ser eficaces 
para mejorar la funcionalidad y el dolor en pacientes con tendinopatía rotuliana a 
corto y medio plazo. 
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- La electrolisis percutánea intratisular fue capaz de conseguir una mayor mejoría 
en la calidad de vida a largo plazo de los pacientes con tendinopatía rotuliana 
analizados en este estudio.  
- Las mejoras clínicas de estos pacientes con tendinopatía rotuliana no se asociaron 























Tendinopathies are a very common type of musculoskeletal disorder in the population, 
usually caused by an overuse or overload of the affected tendon. One of the most common 
is patellar tendinopathy, in which the patellar tendon is affected, leading to pain and a 
loss of functionality, associated with a degeneration and disorganization of the collagen 
of the tendon. This is found especially in subjects that perform sports with jumps, and for 
this reason it is also known as "jumper's knee". 
The gold standard treatment to achieve an improvement of this symptomatology is the 
application of load through therapeutic exercise, which stimulates the tendon recovery so 
that it is able to adapt to the new conditions. However, new minimally invasive 
regeneration techniques recently used in physiotherapy (dry needling, electrolysis, etc.) 
seek the regeneration of this injured tissue, although without conclusive scientific 
evidence yet. Furthermore, there are no studies that have compared the effectiveness of 
the aforementioned techniques when applied to the treatment of tendon injuries, which 
constitutes the main novelty of this thesis. Therefore, the main objective of this Doctoral 
Thesis is to analyze the effects of two minimally invasive techniques in the treatment of 
patellar tendinopathies, as well as to research if any structural or functional changes occur 
in the tendon..  
This Thesis includes several studies. On the one hand, we carried out a trial in healthy 
basketball players to detect the changes that occur in the physical properties of the tendon 
after an eccentric exercise protocol. After analyzing the results together with the 
consequent ability to achieve changes in the tendon through therapeutic exercise, we 
carried out a bibliographic review and meta-analysis of minimally invasive techniques 
used in the treatment of tendon injuries, more specifically patellar tendinopathy. Finally, 
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we conducted a study where we compared three different interventions for the treatment 
of the pathology. In two of the groups we applied different minimally invasive techniques, 
which lacked randomized clinical trials to date, together with a therapeutic exercise 
program, and a third group that only received therapeutic exercise. In it, we analyze 
functionality, pain, quality of life and structural changes of the tendon in subjects 
diagnosed with patellar tendinopathy.  
The main results are the following: 
- Eccentric exercise protocols are a valid technique to achieve changes in the 
stiffness of the healthy patellar tendon. 
- All minimally invasive techniques when performed combined with physical 
exercise were found to be effective in the treatment of patellar tendinopathy in the short 
and long term. 
- There is no quality scientific evidence to support the use of dry needling or 
electrolysis in the treatment of this pathology. 
- Treatment with dry needling, percutaneous intratissue electrolysis or sham 
punction combined with an eccentric exercise protocol has been effective in improving 
functionality and pain in patients with patellar tendinopathy in the short and medium term. 
- Percutaneous intratissue electrolysis was able to obtain an improvement in the 
quality of life of patients with patellar tendinopathy. 
- Clinical improvements in patients with patellar tendinopathy are not associated 
with structural changes in this tendon. 
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1.1 El tendón 
 
Los tendones son estructuras de unión de tejido fibroso que se originan en el músculo y 
se insertan en el hueso. Están compuestos principalmente de colágeno tipo I, que está 
dispuesto en matrices densas y paralelas. La estructura del tendón es jerárquica, desde 
una escala molecular a otra estructural. Las moléculas de tropocolágeno solubles 
organizadas en triple-hélice forman enlaces cruzados para crear moléculas de colágeno 
insolubles (1), que a su vez forman microfibrillas, las cuales se interdigitan entre sí, 
formando el siguiente nivel: las fibrillas. A su vez, las fibrillas en grupo forman fibras. 
Éstas se combinan para formar fascículos, y los fascículos, se combinan y rodean por una 
membrana para formar el tendón (2, 3) (Figura 1). 
 
Figura 1. Anatomía del tendón 
 
Imagen obtenida del libro Gwendolen et al, 2015, Grieve's Modern Musculoskeletal Physiotherapy. 
 
La matriz extracelular (MEC) del tendón está formada por un 60-90% de colágeno tipo I, 
dispuesto en niveles jerárquicos, lo que permite su extraordinaria fuerza tensil. Entre el 
0.5-3% es elastina y entre un 2 y un 5% son proteoglicanos, los cuales absorben agua, dan 
resistencia a las fuerzas compresivas y dan lubricación (4). Además, la MEC está formada 
por componente celular, donde predomina el tenocito, el cual sólo conforma el 10% del 
peso total del tendón (3).  




El fenotipo del tenocito se conoce poco, pero se sabe que es sensible a la carga mecánica. 
Las fuerzas mecánicas provocan una deformación de la célula que puede desencadenar 
una amplia gama de respuestas según el tipo, la magnitud y la duración de la carga (5). 
Por ello, la estructura, composición y salud del tendón es controlada en parte por la 
respuesta de los tenocitos a los estímulos mecánicos (mecanotransducción) ya que nos 
encontramos ante un tejido dinámico, que responde mecánicamente. Cuando el tendón se 
encuentra ante un estímulo de mecanotransducción se produce una regulación positiva 
del factor de crecimiento, el cual, está asociado con la remodelación de la MEC del tendón 
y la proliferación celular, consiguiendo de esta manera una regeneración de las células 
degeneradas (6, 7).  
 
1.2 Adaptación del tendón a la carga 
 
Cuando el tendón es sometido a una carga externa sufre distintos procesos anabólicos 
como el aumento de síntesis de colágeno y catabólicos como la degeneración del tendón 
y aumento de enzimas y proteínas que degradan el tendón (8). Normalmente las cargas 
bajas disminuyen la producción de colágeno y aumentan los procesos catabólicos del 
tendón, provocando una disminución en la fuerza tensil del tendón. Por otra parte, las 
cargas excesivas provocan una desorganización del colágeno sumado a un aumento de 
producción de miofibroblastos y de mediadores inflamatorios. Sin embargo, las cargas 
moderadas consiguen una síntesis del colágeno y un aumento de la fuerza tensil (8, 9). 
Pero el tendón tiene capacidad de adaptación y realiza modificaciones en distintas 
estructuras y en algunas de las propiedades mecánicas. Por ejemplo, el tendón puede 
aumentar su área de sección transversal (AST) para conseguir tolerar mayores cargas (10), 
es decir, se ha visto que en sujetos que entrenan regularmente y exponen a una carga 
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prolongada una región específica (ej. tendón de Aquiles) presentan una hipertrofia 
(aumento de AST) de dicha zona para conseguir adaptarse a las necesidades específicas 
del tendón (11, 12). Por otra parte, también aparecen cambios en la capacidad elástica del 
tendón, por ejemplo, cuando lo exponemos a cargas altas, se ha encontrado que el tendón 
habitualmente tiende a perder rigidez/stiffnes (9, 10, 13).  
 
 
1.3 La tendinopatía rotuliana 
 
El tendón del cuádriceps está formado por fibras procedentes del recto femoral y de los 
vastos y se inserta en el borde superior de la rótula. Las fibras distales del tendón del 
cuádriceps forman el ligamento rotuliano o también conocido como tendón rotuliano, el 
cual se encuentra en la articulación de la rodilla y conecta la rótula y el cuádriceps con la 
tibia (14).  Desciende desde el polo inferior de la rótula hasta la tuberosidad anterior de 
la tibia, aunque su trayectoria no es del todo vertical ya que se encuentra ligeramente 
desviado hacia el lateral externo. La función del tendón es unir ambas estructuras además 
de transmitir las fuerzas del músculo cuádriceps a la tibia y generar movimientos de 
extensión de rodilla (15). Este tendón es el principal medio de estabilidad y 
engrosamiento de la parte anterior de la cápsula de la rodilla, siendo además uno de los 
más potentes del cuerpo humano, con unas dimensiones aproximadas que varían entre 
sexos y edades y que pueden oscilar entre aproximadamente 46.4 ± 4.8 mm de largo, 25-
40 mm de ancho y 5-7 mm de espesor (16). 
 
La tendinopatía rotuliana (TR) o tendinopatía patelar es una patología que afecta al tendón 
patelar y que produce pérdida de la funcionalidad y dolor en la parte anterior de la rodilla 
asociado con una sensibilidad a la palpación en el polo inferior de la rótula y una carga 
Universidad de Zaragoza Introducción 
16 
 
mecánica (17, 18). Esta afección en ocasiones presenta hallazgos histológicos similares a 
otros trastornos tendinosos, caracterizados por un aumento del grosor del tendón, 
aumento de la vascularización y la celularidad, con microrroturas tendinosas 
incompletamente curadas y alteración de la distribución del colágeno (19).  
 
Clásicamente se ha englobado a todas las tendinopatías bajo el diagnóstico de "tendinitis", 
considerando que la lesión fundamental del tendón es la inflamación. Desde el año 1999, 
tras varios estudios en los que se realizaron biopsias en tendón quedó demostrado que nos 
encontramos ante una lesión degenerativa progresiva y no puramente inflamatoria (20-
23). Los tendones afectados no presentan células inflamatorias, sino una incapacidad para 
regenerar el tejido afectado (24). Estos hallazgos cambiaron el concepto fisiopatológico 
que se tenía hasta ese momento de las lesiones de los tendones y en la actualidad se ha 
ido abandonando el uso indiscriminado del término "tendinitis" por el de “tendinopatía”. 
En los casos en los que haya presencia de inflamación sí que se usa el término de 
“tendinitis” (20, 22, 23). En este último año 2020 (18), numerosos expertos en lesiones 
del tendón se reunieron en un comité internacional para redactar la terminología 
apropiada para cada una de las patologías que presentaban los tendones. Concluyeron que 
la TR es una lesión que presenta dolor persistente y pérdida de función relacionada con 
la carga mecánica y aunque pueden aparecer marcadores inflamatorios y/o macrófagos 
en el tendón, no se puede hablar de una inflamación al uso (18). Estaremos pues, ante 
estructuras que no se adaptan correctamente a las cargas a las que han sido sometidas y 
las cuales producen una lesión.  
 
Por otra parte, en la última década, se han descrito diferentes modelos sobre la 
etiopatogenia de las tendinopatías (25-27). El primero de ellos en 2009 (26), que sería 
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posteriormente revisado y actualizado en el año 2016 por los mismos autores (28). En él 
se pretende dar a conocer a los clínicos las diversas formas de presentación de una 
patología tendinosa y de esa manera poder seleccionar el tratamiento más adecuado para 
los pacientes. Este “continuum” establece 3 fases de patología del tendón: 1) tendinopatía 
reactiva, 2) tendón desestructurado y 3) tendinopatía degenerativa (Figura 2).  
 
Figura 2. Modelo de continuum 
 
Imagen obtenida del artículo “Is tendon pathology a continuum? A pathology model to explain the 
clinical presentation of load-induced tendinopathy”. Cook et al, 2009 (26). 
 
 
Las tendinopatías reactivas se producen por sobrecargas agudas de fuerzas tensionales o 
de compresión, las cuales no presentan una respuesta inflamatoria. A nivel microscópico 
aparece un aumento de tenocitos y un aumento de agua en la MEC que hace que aumente 
el tamaño del AST. En esta fase, el tendón tiene todavía un buen potencial de volver a su 
estado normal si la sobrecarga a la que estaba sometido se reduce lo suficiente. En la fase 
de tendón desestructurado nos encontramos ante tendones con una recuperación fallida, 
con un aumento considerable en la síntesis de colágeno y de proteoglicanos junto con una 
mayor desorganización de la MEC que en el tendón reactivo, pero sin que aparezcan 
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todavía cambios de neovascularización. Por último, en la tendinopatía degenerativa, 
comienzan a observarse histológicamente nuevos vasos sanguíneos, junto con todos los 
cambios de desorganización del colágeno anteriormente descritos, que conllevan cambios 
estructurales y de las propiedades mecánicas del tendón (26).  
 
Histológicamente, por lo tanto, en los tendones afectados podemos encontrar cambios 
estructurales como un aumento de la neovascularización (29-32) y la aparición de 
mediadores inflamatorios como cicloxigenesa-2 (33), los cuales se han demostrado que 
están íntimamente ligados al dolor que presentan los pacientes (34). Los tendones 
patológicos también en ocasiones presentan un aumento de la cantidad de agua asociado 
al aumento de proteoglicanos, un aumento de la síntesis de colágeno tipo III (35, 36), 
calcificaciones intratendinosas, engrosamiento anterior-posterior del tendón e 
irregularidades en el paratendón. Recientemente, investigadores han examinado los 
cambios que ocurrían durante los primeros meses de lesión y han encontrado que el 
tendón patelar se suele encontrar engrosado anterio-posteriomente sobre todo en la parte 
más proximal. Además, aparece una muy leve neoangiogénesis, y el AST se ve 
aumentada de forma progresiva (37). Conforme avanza el tiempo (a partir de los 3 meses 
desde el inicio de la lesión) aparecen valores de AST mucho mayores que en las primeras 
fases, junto con distribuciones irregulares del colágeno y aumento de los procesos de 
vascularización (31, 37, 38). Estas recientes investigaciones concuerdan y han llegado a 
las mismas conclusiones que las presentadas en el modelo de continuum que se estableció 
en 2009 (26). 
 
El paciente con TR refiere sobre todo dolor localizado en la parte anterior de la rodilla, 
en la mayor parte de los casos localizado en el polo inferior de la patela (24, 38). Este 
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dolor suele ser de comienzo insidioso y habitualmente se ve aumentado con la realización 
de actividad física, tras la cual, suele ser bastante intenso y puede llegar a progresar hasta 
permanecer en el paciente de manera continua. Además de dolor, el paciente presenta 
impotencia e incapacidad para realizar actividades de alta carga y/o que requieran una 
activación excéntrica del cuádriceps femoral siendo utilizado el “Decline Squat Test” 
como test provocativo para detectar esta patología (23, 39) (Figura 3). La medición 
objetiva durante esta prueba puede obtenerse determinando el número de sentadillas en 
plano inclinado antes del inicio del dolor, y pidiéndole al paciente que indique el nivel de 
dolor en una escala visual analógica (EVA). Un método alternativo para evaluar 
objetivamente a un sujeto con TR es implementar la escala Victorian Institute of Sport 
Assessment-patellar (VISA-p) (40, 41). Esta escala proporciona un índice numérico de la 
gravedad de la TR al evaluar tanto los síntomas como la función. Una puntuación máxima 
de 100 indica una función completa y sin dolor.  
 
Figura 3. Decline Squat 
 
Imagen obtenida del artículo Biomechanical analysis of the single-leg decline squat. Zwerver, 2007 (42). 
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El tendón rotuliano es un tendón de almacenamiento de energía que no solamente 
transmite fuerzas derivadas de los músculos que producen movimiento articular (43, 44), 
sino que también almacena y libera energía como un resorte, el cual tiene el potencial de 
mejorar la potencia y la eficiencia del movimiento (45). La TR se considera una lesión 
por sobreuso, más específicamente en actividades en las que se integren saltos o cambios 
de dirección (46, 47). Este sobreuso provoca cargas y tensiones repetitivas en el aparato 
extensor de la rodilla, lo que produce la lesión del tejido, siendo más habitual en la parte 
superior y posterior del tendón ya que según la evidencia científica disponible los 
fascículos posteriores del tendón son más débiles que los fascículos anteriores (48).  
 
La prevalencia de la TR en la población general es del 14%, afectando a un 8,5% de 
atletas aficionados (49) e incrementándose en los deportistas profesionales. Las 
tendinopatías son un área de gran interés dentro del campo deportivo ya que se estima 
que un 45% de los atletas profesionales de voleibol y un 32% de baloncesto padece TR, 
siendo menor la prevalencia en deportes que no realizan saltos como el fútbol, donde se 
encuentra entorno al 2,5% (31, 46, 50). Más del 50% de estos deportistas se ven obligados 
a retirarse del deporte de competición, e incluso se ha encontrado que 15 años después, 
muchos de ellos siguen presentando dolor (51). Además, la TR es casi dos veces más 
común entre los atletas masculinos que no son de élite en comparación con las atletas 
femeninas (52).  
 
Numerosos autores han descrito durante los últimos años los factores de riesgo de la TR: 
ser hombre (53, 54), tener un elevado IMC (55), realizar deporte a nivel élite (46, 49), 
presentar debilidad de la musculatura del cuádriceps femoral (38), disminución de la 
flexibilidad de la musculatura isquiotibial y/o cuádriceps femoral (38), tener un pie plano 
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(55), la edad (56), el entrenamiento en distintas superficies, así como la intensidad de éste 
(54).  
 
El diagnóstico de esta patología se basa principalmente en la aparición de dolor en la parte 
anterior de la rodilla al realizar actividades que requieran una carga para el tendón 
rotuliano, junto con una pérdida de funcionalidad. Por otro lado, distintas pruebas de 
imagen como la ecografía o ultrasonido (US), la elastografía o la resonancia magnética 
nuclear (RMN) añaden un valor diagnóstico e información de los cambios estructurales 
y las propiedades biomecánicas que presenta el tendón, sin ser concluyentes de patología.  
 
La elastografía se presenta como una técnica de diagnóstico donde se pretende evaluar de 
forma cuantitativa y cualitativa las propiedades físicas (stiffness habitualmente) de los 
tejidos blandos (57). Dentro de la elastografía podemos diferenciar distintos tipos. Uno 
de ellos es la elastografía por compresión también descrita como elastografía de 
deformación estática (strain elastography), la cual se basa en la producción de tensión al 
aplicar compresión manual, por medio de un transductor, de forma repetida en el tendón 
o músculo. El desplazamiento que se produce se calcula en tiempo real y se convierte 
luego en un mapa de distribución de deformación codificado por colores (elastograma), 
que son mapas cuantitativos de la elasticidad del tejido, donde los colores azul, 
verde/amarillo y rojo indican la rigidez tisular dura, intermedia o blanda respectivamente 
(58-60). Al valorar el estado del tendón, la stiffness que presenta en las primeras fases no 
presenta cambios estadísticamente significativos con respecto a sujetos sanos (37). Sin 
embargo, conforme avanza la tendinopatía, se ha podido observar que los pacientes con 
TR presentan una stiffness menor que los sujetos sanos (38), viéndose implicada de esta 
forma las capacidades físicas del tendón y por ello, la funcionalidad. En estos estudios 
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realizados los últimos años, se ha visto como la elastografía puede ser una herramienta 
sensible para detectar la tendinopatía y utilizada junto con la ecografía, imprime una 
mayor precisión diagnóstica en las patologías tendinosas (59).  
 
Figura 4. Elastografía del tendón rotuliano 
 
Elaboración propia. Imagen izquierda: elastografía del tendón rotuliano. Imagen derecha: modo B. 
 
La ecografía musculoesquelética es una valiosa herramienta diagnóstica de patología en 
partes blandas que presenta una gran accesibilidad y reporta una imagen de los tejidos 
instantáneamente (61). La prueba se realiza por medio de un transductor lineal, y en 
ocasiones, presenta el modo Color Doppler, el cual nos ayudará a evaluar la 
vascularización de las estructuras estudiadas. Presenta una sensibilidad del 58% y una 
especificidad del 94% (39). En ella podemos ver el estado estructural que presenta el 
tendón observando zonas hipoecoicas, calcificaciones, tamaño e irregularidades del 
tendón y AST, así como los cambios en vascularización por la neoangiogénesis. Gracias 
a estos métodos de diagnóstico por imagen sabemos que pueden aparecer cambios en el 








Figura 5. Ecografía y Doppler del tendón rotuliano 
 
Elaboración propia. Imagen izquierda: ecografía del tendón rotuliano con presencia de áreas 
hipoecoicas y engrosamiento del tendón. Imagen derecha: Doppler con presencia de 
hipervascularización. 
 
El mejor conocimiento de la fisiopatología tendinosa de estos últimos años ha provocado 
por tanto que se tenga que modificar también el enfoque terapéutico de los tratamientos.  
El ejercicio excéntrico (EE) surgió como una opción de tratamiento hacia el año 1985 
(62). En esta publicación, los autores describieron un programa de EE para el tríceps sural 
como tratamiento de la tendinopatía aquílea que incluía calentamiento y estiramiento 
previo al ejercicio. El programa se basaba en el ejercicio de ponerse de puntillas. Para 
progresar en el ejercicio se incrementaba la velocidad de la fase excéntrica y se aumentaba 
la carga del ejercicio. Pero quizá, el aspecto más importante del protocolo es que los 
autores preconizaban que el ejercicio debía realizarse sin dolor. En el año 1998, Alfredson 
y cols. (63) impulsaron la investigación del EE publicando un nuevo protocolo para la 
tendinopatía aquílea. Dicho protocolo establecía un trabajo de 3 series por 15 repeticiones 
dos veces al día del mismo ejercicio específicamente.  
 
Más adelante se siguió estudiando este protocolo para TR. Consistía en realizar un decline 
squat a una sola pierna, single leg squat, realizando la fase de bajada o excéntrica de 
manera lenta en una superficie inclinada (64). A medida que el paciente progresa en el 
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ejercicio se introduce carga. En este caso, los autores explican cómo el EE puede ser 
doloroso para el paciente, y permiten a los pacientes realizarlo con un dolor moderado, 
es decir, si el paciente presenta un ligero dolor (EVA por debajo de 5 puntos sobre 10) 
(65).  
 
Desde entonces, una considerable cantidad de literatura científica ha sido publicada en el 
campo de los EE, consiguiendo establecer un alto grado de evidencia científica (38, 64, 
66-70) y llegando a considerarse durante muchos años como el gold standard para el 
tratamiento de la tendinopatía debido a los excelentes resultados en mejora de dolor y de 
funcionalidad que presentan los pacientes y el aumento en la reorganización del colágeno 
que se produce al realizarlos (71), así como un aumento de la stiffness (69, 72) sin 
consecuencias de reacciones adversas. Una de las explicaciones a estas mejoras que 
produce el EE es que la mecanotransducción y el aumento de tensión a la que se ve 
sometido el tendón aceleran el metabolismo de los tenocitos y aumentan la síntesis de 
colágeno tipo I, reforzando por tanto la capacidad de soportar tensión del tejido tendinoso 
(21, 32, 48, 73-75).  
 
A partir del año 2009, otros grupos de investigadores decidieron estudiar otro tipo de 
ejercicios para valorar la repercusión que podían tener en el tratamiento de la 
tendinopatía. Kongsgaard y cols.(69) llevaron a cabo un protocolo de entrenamiento con 
ejercicios de alta carga y lenta ejecución y lo compararon con EE, y encontraron que los 
dos grupos mejoraban tanto funcionalidad como dolor a corto y largo plazo. Además, 
encontraron que, en el protocolo de ejercicios de alta carga, la inflamación y la 
vascularización del tendón disminuyó a las 12 semanas y consiguió una mayor 
regeneración de colágeno. Posteriormente, han sido evaluados protocolos con ejercicio 
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isométrico para el tratamiento del dolor en tendinopatías reactivas hallando magníficos 
resultados (76). 
 
A día de hoy, la evidencia disponible acerca de qué tipo de ejercicio es el más indicado 
para el tratamiento de la TR no es concluyente, pero sí que sabemos que los ejercicios y 
el control/administración de las cargas son considerados fundamentales para el 
tratamiento de esta patología. Por otra parte, existen una multitud de intervenciones 
intratendinosas y peritendinosas diseñadas para tratar la patología de forma pasiva (77). 
En la actualidad, las técnicas terapéuticas que se emplean en el tratamiento de las 
tendinopatías han abandonado el propósito de eliminar la inflamación del tendón en las 
primeras fases y tienen como objetivo conseguir su regeneración (64, 66, 78).  
 
Los enfoques de fisioterapia para el tratamiento de la TR continúan evolucionando y, 
recientemente han surgido nuevas técnicas mínimamente invasivas que buscan estimular 
la regeneración del tendón, como la punción seca (PS) (79) o diferentes modalidades 
invasivas electroterapéuticas (por ejemplo, electrólisis) (77, 80, 81).  
 
Recientemente, la investigación en fisioterapia se ha centrado en terapias regenerativas 
con altas expectativas de éxito porque algunas de estas técnicas parecen lograr una rápida 
regeneración del tendón lesionado (79, 82, 83). Sin embargo, las terapias regenerativas 
basadas en la evidencia son limitadas y no hay acuerdo hasta la fecha sobre cuál de estas 
es la más efectiva (84). 
 
Una de estas técnicas es la PS, que consiste en la inserción intratendón de una aguja 
(filiforme y sólida, no biselada) con el objetivo de provocar por medio de inserciones 
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repetidas una lesión local que conduzca a una respuesta inflamatoria y la posterior 
regeneración del área lesionada en aproximadamente una semana (84). La técnica ha 
adquirido este nombre (punción “seca”) para enfatizar que el procedimiento no requiere 
de la introducción de sustancias. En los últimos años, ha habido un interés creciente en 
demostrar que está técnica es adecuada para el tratamiento de las tendinopatías, ya sean 
de miembro superior o de miembro inferior (83-87). Aunque la literatura revisada por 
pares sobre la TR es limitada, los estudios hasta la fecha han demostrado que la PS 
tendinosa puede mejorar los síntomas (82, 84, 86). La evidencia reciente sobre la materia 
sugiere que fomenta el sangrado localizado y la proliferación fibroblástica del tendón (87) 
y la considera como uno de los mejores tratamientos invasivos para la tendinopatía (88).  
 
La electrólisis percutánea (EP) es una técnica utilizada por fisioterapeutas que consiste 
en causar una lisis localizada en el tejido dañado y/o degenerado por medio de una 
corriente galvánica transmitida a través de una aguja no biselada con el objetivo de 
producir una respuesta inflamatoria aguda que active los mecanismos fisiológicos de 
regeneración del tendón (77, 81, 89). Por lo tanto, esta técnica provoca una reacción 
química en el foco lesional que puede afectar a los mediadores inflamatorios del tejido 
muscular dañado e influir en la nueva vascularización del área lesionada según se ha visto 
en estudios con ratas (82). También, se ha podido observar que a las 24‐48 horas aparecen 
los macrófagos, colaborando en garantizar el proceso de fagocitosis. Éstos juegan un 
papel fundamental en la curación del tejido ya que limpian la zona de la lesión y 
promueven la migración de fibroblastos, liberando factores de crecimiento y facilitando 
la síntesis del colágeno (90). La técnica de EP se dio a conocer en 2003, aunque no fue 
hasta 2013 cuando empezaron a aparecer investigaciones sobre ella. Desde entonces, 
diversos estudios se han realizado para analizar esta técnica invasiva pero todos ellos con 
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muy poca calidad metodológica. Sánchez-Ibáñez y cols. (81) analizaron el efecto del 
tratamiento de la EP aplicada una vez por semana en un grupo de pacientes informando 
que los pacientes obtuvieron mejoras estadística y clínicamente significativas en 
comparación con las mediciones iniciales.  
 
A su vez, para el tratamiento de pacientes con estas dos técnicas mínimamente invasivas 
habitualmente se aconseja el uso de ecografía para poder hacer el tratamiento con la 
mayor precisión y de la forma más específicamente posible, ya que nos ofrece la 
visualización en tiempo real de diversos tejidos blandos entre ellos el tendón y a su vez, 
de la aguja con la que vamos a tratar (91). 
 
Como ya hemos comentado anteriormente, el uso de técnicas mínimamente invasivas que 
buscan una regeneración del tejido tendinoso ha experimentado un reciente aumento en 
los últimos años dentro de la práctica clínica de fisioterapia. Sin embargo, la investigación 
que la avala es más bien escasa y de baja calidad metodológica, dejando muchos 
interrogantes sobre cuál de ellas presenta mejores resultados tanto sobre la capacidad de 
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Los artículos presentados en esta tesis como compendio de publicaciones constituyen una 
unidad temática, la cual se detalla a continuación.  
 
La primera idea para la realización de esta tesis surgiría de mi experiencia clínica como 
fisioterapeuta en el campo de la fisioterapia deportiva. Tras varios años de trabajo en 
diferentes clubs y entidades deportivas, y tras realizar tratamientos por medio de ejercicio 
terapéutico de forma habitual de pacientes con TR, me surgían dudas a la hora de aplicar 
diferentes técnicas de fisioterapia, ya que existía controversia y muy poca evidencia sobre 
cuál era la mejor opción de ellas. 
 
Se sabía que un determinado estímulo mecánico producía una adaptación adecuada, 
mientras que un estímulo excesivo, podía provocar degeneración del tendón. Por lo tanto, 
para poder hacer un buen tratamiento de nuestros pacientes debíamos determinar con 
exactitud el tipo y la cantidad de carga y las adaptaciones que se producían en cada uno 
de los ejercicios que utilizábamos. En ese momento, y prácticamente hasta la fecha, había 
habido escaso acuerdo en cuanto a qué tipo de ejercicio es el más recomendado para que 
nuestros pacientes aplicasen un estímulo de mecanotransducción al tejido tendinoso y de 
esa forma consiguieran mejoras en la sintomatología y a nivel estructural. Todo eso me 
llevó a realizar el primero de los estudios de la tesis, un ensayo clínico aleatorizado (ECA) 
con sujetos sanos, todos ellos deportistas, a los cuales les realizamos un estudio 
elastográfico a lo largo de una temporada deportiva, en el que investigamos si existían 
cambios en las propiedades mecánicas (stiffness) de los tendones rotulianos, realizando 
una comparativa entre un grupo que hacían su entrenamiento habitual y otro que introdujo 
en su entrenamiento un protocolo de EE. El artículo publicado derivado de este estudio 
fue: “Control elastográfico de la evolución de la estructura y función del tendón 
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rotuliano tras un trabajo de potenciación muscular excéntrico: ensayo clínico 
aleatorizado. Cuest. fisioter. 2018, 47(3): 175-187”. 
 
A su vez, durante esos años, empezaron a surgir nuevas técnicas de tratamiento 
mínimamente invasivas, enfocadas a la regeneración del tejido lesionado, las cuales 
parecían obtener muy buenos resultados clínicos con este tipo de pacientes, aunque sin 
encontrar aparentemente diferencias entre ellas. Mi curiosidad sobre cuál era el mejor 
tratamiento posible para mis pacientes y saber elegir el más adecuado de ellos, me llevó 
a indagar sobre la evidencia científica de todas las técnicas mínimamente invasivas que 
se utilizan para el tratamiento del tendón, lo que conllevó a la segunda publicación de la 
tesis: The Effectiveness of Minimally Invasive Techniques in the Treatment of Patellar 
Tendinopathy: A Systematic Review and Meta-Analysis of Randomized Controlled Trials. 
En este trabajo se abordó una revisión de la investigación realizada acerca de técnicas 
como la PS, la EP, el plasma rico en plaquetas (PRP), los corticoesteroides (CORT), las 
inyecciones de sangre autóloga (SA) y las inyecciones esclerosantes. De esta manera, 
pudimos observar que las dos principales técnicas invasivas de fisioterapia (PS y EP) que 
se estaban aplicando en estos pacientes presentaba un nivel de evidencia bajo ya que no 
existían ECAs en TR (solamente 1 con PS, ninguno con EP), y los estudios de casos que 
aparecían no presentaban un grupo control.  
 
Con esta información que habíamos obtenido, decidimos darle continuidad, e intentar 
demostrar por medio de evidencia científica de alta calidad lo que los clínicos estábamos 
observando en las consultas.  
Esto condujo a la redacción de un proyecto en el cual definimos los principales aspectos 
que deberían guiar el diseño del protocolo. En primer lugar, observamos la necesidad de 
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la realización de un estudio aleatorizado e incluyendo un grupo control, para que el nivel 
de evidencia científica pudiera mejorar la existente respecto a los estudios previos. 
Además, vimos la necesidad de comparar las dos técnicas de fisioterapia que más se 
utilizaban (PS y EP), para conocer si alguna de ellas obtenía más beneficios con respecto 
a la otra, y a su vez, comparar esas técnicas invasivas frente al tratamiento conservador 
hasta ahora “gold standard”, para determinar si se conseguían beneficios adicionales al 
añadir, al estímulo de carga, un estímulo de regeneración. Por último, creímos necesario 
valorar no solamente la sintomatología de los pacientes (dolor y funcionalidad), sino los 
cambios estructurales y/o mecánicos que se produjeran en el tendón, para poder crear 
relaciones entre ambos.  Tras su valoración y posterior aprobación por un comité de ética, 
comenzamos a ejecutar dicho proyecto. A su vez, se produjo la publicación del protocolo 
de estudio, como tercer artículo de la tesis: “Comparative study of treatment interventions 
for patellar tendinopathy: a protocol for a randomised controlled trial. BMJ Open. 
2020;10(2):e034304”. 
 
Mientras se realizó el proceso de elaboración de este protocolo, se llevó a cabo una 
actualización de la revisión de la evidencia científica, de forma que, en caso de haberse 
publicado nuevas investigaciones, éstas pudieran ser tenidas en cuenta para la discusión 
de los resultados de la investigación.  
 
Una vez realizado todo el trabajo de campo y realizadas todas las mediciones en los 
sujetos, se procesaron y analizaron todos los resultados relativos a las variables (dolor, 
funcionales y cambios estructurales por medio de ecografía y Doppler), publicándose el 
cuarto artículo de esta tesis: “A comparative study of treatment interventions for patellar 
tendinopathy: a randomized controlled trial”. 














































































La aplicación del tratamiento con técnicas mínimamente invasivas (punción seca y 
electrolisis) junto con un protocolo de ejercicio excéntrico produce, en pacientes con 
tendinopatía rotuliana, una mejoría de la sintomatología (dolor y función) y una mejora 
estructural mayor que un programa de ejercicio excéntrico de manera aislada. Estos 




Los objetivos generales de la presente Tesis Doctoral son:  
- Ampliar el conocimiento científico sobre las técnicas de tratamiento más efectivas para 
pacientes que padecen tendinopatía rotuliana.  
- Analizar la eficacia de las técnicas mínimamente invasivas, punción seca y electrolisis 
asociadas a EE para el tratamiento de la tendinopatía rotuliana.  
 
Los objetivos específicos son: 
● Conocer el efecto de un programa de trabajo muscular excéntrico sobre las 
propiedades mecánicas del tendón rotuliano sano en deportistas profesionales 
de baloncesto. 
● Analizar la literatura científica actual en relación con las diversas técnicas de 
tratamiento mínimamente invasivas que se utilizan en fisioterapia para el 
tratamiento de la tendinopatía rotuliana.  
● Determinar el efecto adicional de la PS o EP combinadas con ejercicio 
excéntrico y comparar cuál es la más efectiva sobre el dolor y la función en el 
seguimiento a corto y largo plazo para pacientes con tendinopatía rotuliana. 
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● Determinar el efecto adicional de la PS o EP combinadas con ejercicio 






























































































Universidad de Zaragoza Discusión 
41 
 
La realización de esta tesis con sus correspondientes artículos publicados e investigación 
ha seguido una rigurosa metodología científica la cual viene detallada a continuación. 
 
4.1. Metodología del primer ensayo clínico aleatorizado 
 
4.1.1. Diseño del estudio 
Se realizó un ECA experimental aleatorizado simple ciego con jugadores sanos de 
baloncesto profesional y sin patologías agudas de rodilla. 
Se dividió a la muestra en dos grupos de trabajo: el grupo control (GC) y el grupo de 
intervención (GI). Los jugadores del GC realizaron el entrenamiento que tenían pautado 
por el equipo. Los jugadores del GI realizaron además del mismo entrenamiento que 
realizaba el GC, un programa de entrenamiento con EE del cuádriceps.  
4.1.2. Variables 
Se recogieron datos basales al inicio del estudio. Además, la valoración de los sujetos se 
realizó al inicio (valoración 1), a los 4 meses (valoración 2) y a los 7 meses (valoración 
3). El evaluador estuvo en todo momento cegado sin saber a qué grupo de trabajo 
pertenecía cada sujeto. 
4.1.3. Protocolo de entrenamiento excéntrico 
Se utilizó el protocolo diseñado por Purdam y cols. (92) en el que se realizan 3 series de 
15 repeticiones dos veces al día los 7 días a la semana de un ejercicio de sentadilla a una 
pierna. Los ejercicios se realizaron sobre un plano inclinado de 25º llegando a los 90º de 
flexión de rodilla (al menos pasar de los 60º) manteniendo la espalda recta. El 
entrenamiento de EE fue llevado a cabo en el GI durante los 7 meses que duró la 
intervención. 
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4.1.4. Protocolo de evaluación ecográfica y elastográfica 
Se realizó una valoración ecográfica y elastográfica del tendón a todos los participantes 
donde se estableció un grado de lesión respecto al color observado en localización 
tendinosa proximal y distal y se le dio una puntuación a cada una de las imágenes 
clasificándolas en Grado 1 (poca stiffness), Grado 2 (media stiffness) o Grado 3 (alta 
stiffness) dependiendo de la predominancia de colores (58, 93).  
4.1.5. Estudio estadístico 
El valor medio y su desviación típica fue presentado para todas las características basales 
de los jugadores. Se analizó la existencia de diferencias entre ellos usando el contraste no 
paramétrico U de Mann Whitney. Para el análisis descriptivo de los datos se calculó el 
porcentaje de los diferentes valores de las medidas de los tendones para el GI y para el 
GC en las tres valoraciones. De igual forma, se estimó si la diferencia hallada en ambos 
grupos era significativa o no, mediante un test exacto de Fisher. De igual forma, la 
comparación entre grupos de tratamiento se llevó a cabo mediante el contraste no 
paramétrico U de Mann Whitney. Con el objeto de ver si existieron diferencias a lo largo 
de la temporada se calculó la diferencia de la medición entre el inicio y el final. Para 
terminar el análisis, se utilizó la prueba ANOVA para medidas repetidas que nos permite 
observar si los valores se han modificado en alguno de los 3 instantes de tiempo y, si esas 
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4.2. Metodología de la revisión sistemática-Metaanálisis 
 
Se realizó una revisión sistemática y un metaanálisis de acuerdo con los criterios PRISMA 
(94). Este trabajo se registró en la base de datos internacional PROSPERO 
(CRD42015025801). El software utilizado para gestionar todas las referencias 
bibliográficas incluidas en esta revisión fue EndNote X7 v17.0.1. 
 
4.2.1. Estrategia de búsqueda 
Se realizó una búsqueda de literatura en Web of Science (WOS), Sportdiscus y Medline 
a través de Pubmed y PEDro. La búsqueda fue realizada entre enero de 2018 y septiembre 
2019, utilizando los siguientes términos de búsqueda: patellar ten*, patellar ligament, 
jumper’s knee, chronic patellar ten*, dry need*, intratissue percutaneous electrolysis, 
acupuncture, electroacupuncture, mesotherapy, injection, injectabl*, puncture and 
infiltrat*. El diagrama de flujo se muestra en el apartado resultados (Figura 6).  
 
4.2.2. Selección de artículos  
Los criterios de inclusión fueron los siguientes: a) ECA; b) inglés o español; c) adultos; 
d) con un diagnóstico de TR (mínimo de 3 meses de dolor en el polo inferior de la rótula); 
e) al menos un grupo de intervención recibiendo técnicas mínimamente invasivas. Se 
excluyeron sujetos de menos de 18 años, los ensayos no aleatorizados y aquellos en los 
que los sujetos habían recibido una intervención quirúrgica previa. 
 
4.2.3. Extracción de datos  
La variable principal evaluada fue la funcionalidad usando el cuestionario VISA-p (40). 
Las variables secundarias se centraron en el dolor. Se desarrolló un formulario 
estandarizado de extracción electrónica de todos los datos para obtener información clave 
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relevante para esta revisión. Finalmente, se realizó un metaanálisis agrupando los ECA 
según la técnica de intervención utilizada.  
 
4.2.4. Evaluación de riesgo de sesgo  
La calidad de los ECA relevantes se evaluó mediante la escala PEDro. Los artículos que 
cumplían al menos 6/10 criterios positivos se consideraron de "buena calidad", los 
estudios con 4-5/10 criterios positivos se consideraron de "calidad media" y los artículos 
con menos de 4 puntos se consideraron de "mala calidad" (95). 
 
4.2.5. Análisis estadístico 
El modelo de efectos aleatorios se utilizó para todos los metaanálisis. La puntuación de 
VISA-p y el dolor, la diferencia de medias y desviaciones estándar para cada grupo (entre 
pre y post tratamiento, y entre pretratamiento y el seguimiento) se recogieron para este 
propósito. La heterogeneidad entre los estudios se evaluó mediante la prueba Q de 
Cochran y el índice I2 se utilizó para cuantificar la cantidad de heterogeneidad, con un 
valor superior al 50% que indica heterogeneidad sustancial (96). Se realizaron 
metaanálisis intragrupo adicionales de las diferencias de medias de cada tratamiento para 
explicar la heterogeneidad encontrada. Además, los análisis de subgrupos se realizaron 
según la dosis (≤ o> 4 ml), la cantidad de ejercicio (≤ o> 6 semanas) y la puntuación basal 
de VISA-p (<o ≥ 48). Antes de ellos, se dibujaron gráficos de dispersión de posibles 
factores de heterogeneidad para detectar variables adecuadas para los análisis de 
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4.3. Metodología del protocolo y segundo ensayo clínico aleatorizado 
 
4.3.1. Diseño del estudio 
 El ensayo fue diseñado como un estudio experimental aleatorizado, controlado, con 
participante y evaluador cegados, destinado a comparar tres protocolos diferentes de 
fisioterapia aplicados en tres grupos de intervención de pacientes con TR. Este protocolo 
siguió los estándares del Convenio de Helsinki de buenas prácticas clínicas. El Comité de 
Ética de Aragón evaluó el proyecto y dio su opinión favorable, No. PI15 / 0017. El estudio 
se llevó a cabo siguiendo la declaración SPIRIT para el protocolo de ECAs. El 
reclutamiento de pacientes fue realizado en clubes deportivos de la ciudad.  
 
4.3.2. Muestra 
Criterios de inclusión 
Los participantes incluidos debían cumplir con los siguientes criterios: 1) Dolor anterior 
de rodilla localizado en el polo inferior de la rótula durante ≥3 meses mientras practicaban 
deporte; 2) Edad entre 18 y 45 años; 3) Sensibilidad a la palpación de la inserción superior 
del tendón rotuliano; 4) Una puntuación inferior a 80 en el cuestionario VISA-p.  
 
Criterio de exclusión  
Los criterios de exclusión para el estudio fueron: 1. Cirugía de rodilla en los 6 meses 
anteriores; 2. Enfermedades articulares crónicas; 3. Inyección de corticosteroides en el 
tendón rotuliano en los 3 meses anteriores; 4. Contraindicaciones para la punción (es 
decir, miedo a las agujas, alergia al material de la aguja); 5. Medicamentos 
antiinflamatorios, analgésicos o antibióticos dentro de las 48 horas previas; y 6. Cualquier 
otro tratamiento concomitante para el TP. 
 




En la primera sesión, todos los participantes fueron instruidos en la realización de un 
programa diario de EE a domicilio. Este programa consistió en realizar tres series de 15 
repeticiones de sentadillas con una sola pierna en una tabla inclinada todos los días (92) 
aumentando la velocidad si los participantes no presentaban dolor.  
 
Cada grupo recibió un total de cuatro sesiones distribuidas a lo largo de ocho semanas de 
tratamiento, una cada dos semanas. 
 
Intervención PS combinada con EE (G-PS) e intervención EP combinada con EE (G-EP) 
El procedimiento fue guiado en todo momento con ecografía para garantizar que el 
procedimiento fuese seguro para el paciente. Cada sesión constó de tres inserciones con 
una duración de tres segundos cada una. En aplicaciones de EP se utilizó una intensidad 
de 3 mA durante los tres segundos que duró el procedimiento.  
 
Grupo control (GC) 
Se colocó una aguja placebo sobre la zona de tratamiento, simulando el mismo 
procedimiento que en el resto de los grupos. La aguja se colocó en una guía específica y 
se movió durante la intervención para simular un tratamiento real.  
 
4.3.4. Variables 
Se recogieron datos basales así como información relevante a la actividad física. Un 
evaluador cegado valoró a todos los participantes al inicio del estudio, 10 semanas y 22 
semanas después del inicio.  
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Los participantes debían de completar el cuestionario VISA-p al inicio del estudio. Este 
cuestionario está diseñado para medir la gravedad de TR (40) y fue utilizado como la 
variable principal del estudio.  
 
Durante la primera valoración, los participantes completaron la EVA, teniendo en cuenta 
el nivel de dolor que sentían mientras practicaban deporte. A su vez, también completaron 
un cuestionario para evaluar su calidad de vida (SF-36) (97). 
 
Para evaluar la estructura del tendón se utilizó un equipo de ecografía (Logic S7 Expert, 
General Electric Healthcare) y una sonda lineal (MLG-15, 5–10 MHz). El protocolo de 
evaluación ecográfica se llevó a cabo de acuerdo con la guía técnica de ecografía 
musculoesquelética definida por la European Society of Musculoskeletal Radiology (98). 
Se evaluó el grosor del tendón, áreas hipoecoicas, irregularidades que afectan el hueso 
cortical, calcificaciones, etc. que podrían ser relevantes. Además, se realizó una 
evaluación con el Doppler para detectar la presencia de hipervascularización.  
 
El análisis de imágenes fue realizado por un investigador cegado con 20 años de 
experiencia en análisis de imágenes con altos niveles de confiabilidad (99). Se utilizó el 
software ImageJ 1.52p (National Institutes of Health, EE. UU.) para realizar un análisis 
cuantitativo de la imagen CD-US y para la cuantificación de las señales Doppler. La 
ecointensidad y la ecovariación se determinaron en una región de interés -range of interest 
(ROI) obtenida en la sección longitudinal. Se seleccionaron tres ROI y se utilizó la media 
para el análisis estadístico. 
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Finalmente, con la intención de evaluar el cegamiento de los pacientes y conocer si había 
sido efectiva la metodología utilizada, se envió un cuestionario online a los participantes 
al finalizar el estudio, preguntándoles sobre el tratamiento que creían que habían recibido.  
 
4.3.5. Tamaño muestral 
Se realizó un cálculo de la potencia estadística antes del estudio. Aceptando un riesgo alfa 
de 0,05 y un riesgo beta de 0,80 en un contraste bilateral, se necesitan 16 sujetos en cada 
grupo de tratamiento para detectar una diferencia igual o superior a 15 puntos en la VISA-
p y asumiendo una desviación estándar de 15 puntos (100). La tasa estimada de pérdidas 
durante el seguimiento fue del 20%. La tasa estimada de pérdidas durante el seguimiento 
es del 20%. Por este motivo, son necesarios tres sujetos más en cada uno de los grupos, 
haciendo un total de 19 sujetos por grupo para este estudio. 
 
4.3.6. Reclutamiento 
El reclutamiento de sujetos para el estudio se llevó a cabo mediante campañas 
informativas en distintos clubes deportivos. 
 
Los participantes que cumplían con los criterios de inclusión fueron asignados al azar a 
los tres grupos aleatoriamente (GC o G-PS o G-EP) con una asignación 1: 1: 1. 
 
4.3.7. Análisis estadístico 
El análisis estadístico se llevó a cabo mediante un análisis por intención de tratar. Las 
variables se describen en número (porcentaje) y promedio (desviación estándar) o 
mediana (rango intercuartil) atendiendo a su distribución. Las variables cuantitativas se 
analizaron con la prueba de Shapiro Wilk para confirmar su distribución y determinar las 
pruebas estadísticas correctas de acuerdo con estos resultados. Los resultados se 
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analizaron utilizando modelos mixtos de regresión lineal y logística considerando a los 
participantes como un efecto aleatorio y al grupo de tratamiento como factores fijos. Las 
características de referencia se introdujeron en el modelo como covarianza. Los números 
necesarios para tratar el índice también se calcularon. El objetivo principal del análisis 
fue calcular la diferencia obtenida en la puntuación VISA-p después de la intervención 
(medición final - medición inicial). Finalmente, se calculó la magnitud del efecto del 
resultado y, por lo tanto, su importancia clínica, mediante la siguiente fórmula: 
r = √ ((F (1, dfR)) / (F (1, dfR) + dfR)). El nivel de significancia establecido para todo el 






















Universidad de Zaragoza Discusión 
50 
 
Los resultados obtenidos en cada uno de los estudios realizados fueron los siguientes:  
 
4.4. Resultados del primer ensayo clínico aleatorizado 
La muestra del primer ECA estuvo compuesta por 12 jugadores varones profesionales de 
un mismo equipo de baloncesto. Se descartaron de la muestra dos jugadores (uno por 
abandono del equipo y otro por lesión) que no pudieron finalizar el protocolo de EE.  
4.4.1. Datos demográficos y basales 
Los datos basales recogidos de los participantes fueron edad, altura, peso y % de grasa. 
Durante el estudio se realizaron 3 evaluaciones tanto de peso, como de porcentaje de grasa 
en las cuales no se encontraron diferencias significativas en ningún parámetro en ningún 
momento de medición.  
4.4.2. Mediciones del tendón 
En la Tabla 1 se muestran los porcentajes de sujetos, la media y la desviación típica 
recogidas por medio de elastografía en cada evaluación realizada (septiembre, febrero y 
mayo), clasificados según el grado de severidad de la stiffness. No existen cambios 
significativos en el porcentaje de sujetos que sugiera la mejora en las medidas entre ambos 
grupos para ninguno de los momentos donde se realizó la medición. Aun así, encontramos 
una tendencia al aumento de la stiffness en los dos grupos a lo largo de las evaluaciones 
en las zonas proximales del tendón tanto en el derecho como izquierdo. Sin embargo, este 
aumento parece que no ocurre de la misma manera en los extremos distales, ya que no 
aparece esa tendencia a la mejora en el grupo intervención.  
 




Porcentaje de sujetos de cada grupo clasificados en cada grado de lesión del tendón en las distintas 
evaluaciones 
Septiembre Controles Intervención p-valor 
Lado derecho    
 proximal   0,667 
 2 25 % 33,33%  
 3 75 % 66,67%  
 distal   0,548 
 2 50 % 33,33%  
 3 50 % 66,67%  
Lado izquierdo    
 proximal   0,714 
 1 0 % 16,67%  
 2 50 % 16,67%  
 3 50 % 66,67%  
 distal   0,262 
 2 75 % 33,33%  
 3 25 % 66,67%  
PUNTUACIÓN 
TOTAL 
10,16 ± 1,33 10,33 ± 1,86 0,665 
Febrero    
Lado derecho    
 proximal   0,333 
 2 0 % 33,33%  
 3 100 % 66,67%  
 distal   0,452 
 2 75 % 50 %  
 3 25 % 50 %  
Lado izquierdo    
 proximal   0,600 
 2 0 % 16,67%  
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 3 100 % 83,33%  
 distal   0,600 
 2 100 % 83,33%  
 3 0 % 16,67%  
PUNTUACIÓN 
TOTAL 
10,25 ± 0,50 10 ± 1,63 0,999 
Mayo    
Lado derecho    
 proximal   0,600 
 2 0 % 16,67%  
 3 100 % 83,33%  
 distal   0,548 
 2 50 % 66,67%  
 3 50 % 33,33%  
Lado izquierdo    
 proximal   0,667 
 2 25 % 16,67%  
 3 75 % 83,33%  
 distal   0,667 
 2 75 % 66,67%  
 3 25 % 33,33%  
PUNTUACIÓN 
TOTAL 
10,50 ± 1,29 10,33 ± 1,50 0,991 
* p < 0,01 
 
   
Cuando analizamos el porcentaje de sujetos que ha mejorado o empeorado el stiffness del 
tendón rotuliano en cada grupo (Tabla 2) lo primero que hay que destacar es el cambio 
significativo encontrado en la medida distal del lado izquierdo (p=0.010), donde en el GC 
no cambió su stiffness, y sin embargo en el grupo de EE, un 66,67% de los sujetos 
aumentó el stiffness tendinoso.  




Porcentaje de sujetos que varían su estado del tendón desde el inicio al final del estudio en cada uno de 
los grupos 
Final - inicial Controles Intervención p-valor 
Lado derecho    
 proximal   0,667 
 baja un punto 25 % 16,67%  
 no cambia 75 % 83,33%  
 distal   0,999 
 baja un punto 25 % 16,67%  
 no cambia 50 % 33,33%  
 aumenta 1 punto 25 % 50 %  
Lado izquierdo    
 proximal   0,999 
 baja 1/2 puntos 25 % 33,33%  
 no cambia 75 % 50 %  
 aumenta 1 punto 0 % 16,67%  
 distal   0,010* 
 baja 1/2 puntos 0 % 33,33%  
 no cambia 100 % 0 %  
 aumenta 1 punto 0 % 66,67%  
PUNTUACIÓN 
TOTAL   0,300 
 disminuye 50 % 33,33%  
 se mantiene 50 % 16,67%  
 aumenta 0 % 50 %  
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*p < 0,01 
 
Análisis conjunto de la variabilidad entre las medidas tomadas en los diferentes instantes 
y el grupo de entrenamiento asignado. 
Se utilizó un análisis para medidas repetidas con el objetivo de ver si variaban las medidas 
en los diferentes momentos temporales (no sólo inicial versus final, sino entre los 3 
momentos) y ver si esa variabilidad era igual o diferente según el grupo asignado (Tabla 
3). 
Tabla 3 
Variabilidad entre los diferentes instantes y el grupo de entrenamiento asignado 









p-valor p-valor p-valor p-valor 
Modelo total 0,1982 0,0490* 0,1406 0,0054* 
Entrenamiento asignado 0,1541 0,0350* 0,1656 0,0068* 
Tiempo de la medida 0,4958 0,4722 0,1574 0,0404* 
*p < 0,01 
Se puede observar que se encuentran diferencias estadísticamente significativas cuando 
se valora el extremo distal del tendón en ambos tendones y no al valorar el extremo 
proximal. Entre grupos, observamos cambios significativos en los dos tendones tanto 
derecho como izquierdo en su medida más distal. Si analizamos los cambios por los 
tiempos de medidas e instantes temporales en los que se realizaron las valoraciones 
elastográficas, observamos que solamente hay cambios significativos en el tendón 
izquierdo en la zona distal. 
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4.5. Resultados de la revisión sistemática- metaanálisis 
4.5.1. Características de los ensayos incluidos 
Se seleccionó un total de 1164 estudios para su posible inclusión en esta revisión 
sistemática; 10 ECA cumplieron con nuestros criterios de inclusión y se incluyeron en la 
revisión (Figura 6). 
 Figura 6. Diagrama de flujo 
 
Imagen propia elaboración. Diagrama de flujo de artículos seleccionados. 
 
Todos los artículos incluidos en la presente revisión incluyeron a 326 individuos, la 
mayoría de los cuales eran atletas que practicaban diversos deportes y tenían entre 18 y 
55 años. La funcionalidad con VISA-p se evaluó en ocho estudios (69, 100-106) y el dolor 
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se evaluó mediante una escala numérica en todos los estudios excepto uno (105). Las 
características principales de estos estudios se resumen en la tabla 4. La evaluación de 
calidad reveló que todos los estudios incluidos se consideraron de alta calidad 
metodológica (≥ 6 puntos aproximadamente 10). Los resultados se clasifican en dos 




















 (N, edad, sexo) 
INTERVENCIÓN VALORACIONES RESULTADOS CONCLUSION 
Dragoo, 




 PS (n=12) 40 SD 
14 años. 100% H 
Se obtuvieron 55 mL de sangre. 
Se inyectaron 3 mL de 
bupivacaína al 0.25% con 
epinefrina 1:100,000 usando una 
técnica para anestesiar. 
Posteriormente, se realizaron 10 
inserciones con agujas en el área 
de la tendinopatía. 
Programa estandarizado de 5 









-post (12 semanas)  
-seg. (26 semanas) 
PS: mejoras significativas 
desde pretratamiento en 
Lysholm a las 12 semanas y 
en VISA-p, Tenger, 
Lysholm y EVA a las 26 
semanas. 
PRP: Mejoras significativas 
desde pretratamiento en 
VISA-p, Lysholm y EVA a 
las 12 semanas y en VISA-p 
y EVA a las 26 semanas. 
PS vs PRP: Mejoras 
significativas en PRP vs PS 
en VISA-p a las 12 semanas 
y en PS vs PRP en Lysholm 
a las 26 semanas.  
PRP mostró una 
mejora significativa 
en comparación con 
DN a las 12 semanas, 
pero la diferencia 
entre los grupos no 
fue significativa a las 
26 semanas. Para 
Lysholm no fueron 
significativamente 
diferentes entre los 
grupos a las 12 
semanas, pero el DN 
había mejorado 
significativamente 
más que el PRP a las 
26 semanas 
PRP (n=9) 28 SD 8 
años. 89%H 
Se obtuvieron 55 mL de sangre. 
Se inyectaron 3 mL de 
bupivacaína al 0.25% con 
epinefrina 1:100,000 usando una 
técnica para anestesiar. Después, 
se infiltraron 6 mL de PRP rico 
en leucocitos. Posteriormente, se 
realizaron 10 inserciones con 
agujas en el área de la 
tendinopatía. 
Programa estandarizado de 5 
fases de EE durante 12 semanas. 




AW. et al. 
(2010) (105) 
Células (n=33). N 
total: 36 años. (20-
51) 
Biopsia de piel: infiltración de 
piel de 4 mm. de células aisladas 
y amplificadas + plasma. 
Programa estandarizado 













-post (6 semanas) 
-seg. (3 y 6 meses) 
Células: Mejora 
significativa desde el inicio 
en VISA-p, grosor del 
tendón, hipoecogenicidad y 
tamaño de rotura a los 6 
meses. 
PRP: mejora significativa 
desde el inicio en VISA-p, 
hipoecogenicidad y tamaño 
de rotura a los 6 meses. 
Células vs PRP: Mejora 
significativa en células vs 
PRP en VISA-p a los 6 
meses. 
La inyección guiada 
por ecografía de 
células autólogas 
similares a tendones 
derivadas de la piel se 
puede usar de manera 
segura para tratar la 
TR a los 6 meses, con 
una respuesta al 
tratamiento más 
rápida y mejoras 
significativamente 
mayores en el dolor y 
la función que con el 
plasma solo. 
PRP (n=27). N 
total: 36 años. (20-
51) 
Biopsia de piel: muestra de piel 
de 4 mm. infiltración de sangre 
autóloga centrifugada (8 ml). 
Programa estandarizado 
excéntricos y estiramiento (6 
meses) 
Kongsgaard 
M. et al. 
(2009) (69)  
CORT (n=13) 34.3 
SD 10.0 años. 
Inyecciones de 1 ml de 40 mg/ml 
de metilprednisolona en 0,5 ml 
de lidocaína (1%). Segunda 











significativa desde el inicio 
en VISA-p, EVA, grosor del 
tendón y doppler a las 12 
semanas. 
ECC: mejora significativa 
en VISA-p y EVA a las 12 
semanas y 6 meses 
HSRT: mejora significativa 
en VISA-p, EVA, grosor del 
tendón y doppler a las 12 
semanas; y en VISA-p y 
EVA a los 6 meses.  
CORT tiene buenos 
efectos clínicos a los 
3 meses, pero malos 
resultados a los 6 
meses en TR. HSRT 
y EE tienen buenos 
efectos clínicos a los 
3 y 6 meses. 
EE (n=13) 31.3 SD 
8.3 años. 
3x15 rep. de sentadillas 
unilaterales excéntricas en una 
tabla inclinada      a 25º 2/día x 
12 semanas. 
HSRT (n=13) 31.7 
SD 8.5 años. 
15 rep. máximo de 3 ejercicios 
bilaterales: sentadillas, press de 
piernas y sentadillas 3/semana x 
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12 semanas. 15RM semana 1, 
12RM semanas 2–3, 10RM 
semanas 4–5, 8RM semanas 6–8 
y      6RM semanas 9–12. 
-post (12 semanas) 
-seg. (6 meses) 
 
 
HSRT vs EE vs CORT: La 
mejora de VISA-p desde el 
inicio hasta los 6 meses fue 
significativamente mayor en 
HSRT y EE que CORT. 
La mejora de EVA desde el 
inicio hasta los 6 meses fue 
significativamente mayor en 
HSRT en comparación con 
CORT. 
Hoksrud, 
A. et al. 
(2006) (101) 
GE (n=17) 25.4 SD 
7.5 años 
 
1º tratamiento: Polidocanol 10 
mg/ml x 3 máx. en 4 meses. 2º 
tratamiento (a 4 meses): Máx. 3 
inyecciones de polidocanol 
esclerosante condicionadas a la 
disposición del paciente. 
Funcionalidad: 
VISA-p 






-post (4 meses) 
-seg. (8 y 12 meses)  
GE: Mejora significativa en 
VISA-p a los 4 meses 
GC: Mejora significativa en 
VISA-p a los 8 y 12 meses 
GE vs GC: Más 
satisfacción en GE vs GC a 






en la función de la 
rodilla y redujeron el 
dolor medido con 
VISA-p en pacientes 
con TR. 
GC (n=16) 24.3 SD 
4.5 años 
1º tratamiento: lidocaína con 
adrenalina (xilocaína-adrenalina 
[5 mg/ml + 5 g/ml]. 2º 
tratamiento (a los 4 meses): máx. 
3 inyecciones de polidocanol 
condicionadas a la disposición 
de los pacientes. 
Fredberg, 
J. et al. 
(2004) (107) 
Esteroides (n=12). 
Total muestra: 28.4 
años (18–47) 
3 infiltraciones (0, 7, 21 días). 
Inyección de esteroides (3,5 mL 
de 10 mg/ml, lidocaína y 0,5 ml, 
  
Esteroides: mejora 
significativa desde el inicio 
en el diámetro del tendón a 
La inyección guiada 
por ecografía de 
esteroides de acción 
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kenalog que contiene 20 mg, 








-pre (7 días) 
-post (21días) 
-seg. (28 días y 6 
meses) 
los 7, 21 días y 6 meses y en 
el dolor por presión a los 21 
días. 
Esteroides vs Placebo: 
Mejora significativa en 
esteroides vs placebo en 




ecográficas en la TR. 
Placebo (n=12). 
Total muestra: 28.4 
años (18–47) 
3 infiltraciones (0, 7, 21 días). 
Inyección placebo: 3,5 ml de 
lidocaína al 1% y 0,5 ml de 
intralipídico al 20% en una 
jeringa de 5 ml. 
Vetrano, M. 
et al. (2013) 
(103) 
PRP (n=23) 26.9 
SD 9.1 años. 86.9% 
H 
Se recogieron 10 ml de sangre 
venosa. 2 inyecciones de PRP 
autólogas (2 ml) durante 2 
semanas. 
Protocolo estandarizado de 
estiramiento y fortalecimiento 







-seg. (2, 6 y 12 
meses) 
PRP: mejora significativa 
desde el inicio en VISA-p y 
en EVA a los 2, 6 y 12 
meses 
OC: Mejora significativa 
desde el inicio en VISA-p y 
en EVA a los 2, 6 y 12 
meses 
PRP vs OC: Mejora 
significativa en PRP vs OC 
en VISA-p y EVA a los 6 y 
12 meses 
Las inyecciones 
terapéuticas de PRP 
conducen a mejores 
resultados clínicos a 
los 6-12 meses en 
comparación con OC 
enfocado en el 
tratamiento de TR en 
atletas. 
 
OC (n=23) 26.8 SD 
8.5 años. 73.9% H 
 
3 sesiones en intervalos de 48 a 
72h. 2.400 impulsos con una 
densidad de flujo de energía de 
0.17 a 0.25 mJ/mm2. Protocolo 
estandarizado de estiramiento y 
fortalecimiento muscular (2 
semanas). 
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Kaux J.F. et 
al. (2015) 
(104) 
PRP (n=10) 31.1 
SD 10,4 años 
1 inyección de PRP (6 ml) + EE 












-post (6 semanas) 
-seg. (3 meses) 
 
1 PRP: mejora significativa 
desde pretratamiento en 
EVA, algómetro de presión, 
IKDC, VISA-p a los 3 
meses 
2 PRP: mejora significativa 
desde pretratamiento en 
EVA, algómetro de presión, 
IKDC, VISA-p a los 3 
meses 
1 PRP vs 2 PRP: mejora 
significativa en 1 PRP vs 2 
PRP en algómetro de 
presión e IKDC a los 3 
meses y un aumento del 
área sagital hipoecoica. 
Una infiltración local 
de PRP asociada con 
EE es eficiente para 
mejorar los síntomas 
de TR. La aplicación 
de 1 o 2 infiltraciones 
de PRP no reveló 
ninguna diferencia 
entre los grupos. 
PRP (n=10) 29,5 
SD 5,87 años 
2 inyecciones de PRP (6 ml) 1 
semana una entre ellas + EE 
estandarizado 15x3 veces/5 
semana 
Willberg, L. 
et al. (2011) 
(108)  
Grupo 1 (n=26) 
27.0 SD 7.6 años 
Inyecciones de polidocanol 
esclerosante (2 ml), máx. 3 (al 
menos 6 semanas en el medio). 
Dolor: EVA reposo 






-post (6 semanas) 
G2: Mejora significativa 
desde el inicio en la EVA en 
reposo y con actividad, y en 
la satisfacción después del 
tratamiento. 
Los pacientes tratados 
con rasurado 
artroscópico tenían 
menos dolor y 
estaban más 
satisfechos con el 
resultado del 
tratamiento. 
Grupo 2 (n=26) 
26.6 SD 7.6 años  
Rasurado artroscópico bajo 
anestesia local. 
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-seg. (2, 6 y 12 
meses) 
Resteghini 
et al. (2016) 
(106) 
Sangre autóloga 
(n=11)   
42 años 
Se extrajeron 2 ml de SA. 










-post (6 semanas) 
-seg. (3, 6, y 12 
meses) 
 
SA: Mejora significativa 
EVA, VISA-p, SF-MPQ a 1 
mes / 3 meses / 1 año. 
 
Salino: Mejora significativa 
EVA, VISA-p, SF-MPQ a 1 
mes / 3 meses / 1 año. 
 
SA vs salino: no hay 
diferencias significativas. 
Los grupos SA y 
salino experimentaron 
una mejora 
significativa en los 
síntomas. Sin 
embargo, cuando se 
compararon los 
resultados, no hubo 
diferencia estadística 
entre los 2 grupos. 
Salino (n=11)  
 39 años 
Se extrajeron 2 ml de SA. 
2 ml de inyección de solución 
salina + EE 3 meses 
Scott et al. 
(2019) (100) 
LP-PRP (n=20) 33 
SD 7.3 años 
 
Se recogieron 52 ml de sangre 
venosa. Hematocrito al 2% en 
3.5 mL PRP + HSRT 3 veces / 







No hay diferencia 
significativa entre los 
grupos en ningún momento. 
En combinación con 
un programa de 
rehabilitación basado 
en el ejercicio, una 
inyección única de 
LR-PRP o 
LP-PRP no fue más 
efectivo que la 
solución salina para la 
LR-PRP (n= 20) 32 
SD 9.8 años 
Se recogieron 52 ml de sangre 
venosa. Hematocrito al 15% en 
3.5 ml PRP + HSRT 3 veces / 
semana durante 6 semanas. 
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Salino (n= 21)  
31 SD 7.9 años 
3,5 ml de solución salina + 
HSRT 3 veces / semana durante 
6 semanas. 
-pre 
-post (6 semanas) 




de síntomas de TR. 
CD= Color Doppler; CORT= Corticoesteroides; GC= Grupo control; EE= Ejercicio excéntrico; GE= Grupo Experimental; H= Hombre; HSRT= Heavy Slow 
Resistance Training (Entrenamiento lento de alta resistencia); IKDC: international knee documentation committee form (formulario del comité internacional de 
documentación de rodilla); LP-PRP = PRP pobre en leucocitos ; LR-PRP= PRP rico en leucocitos; N= número; NRS= Numeric Rating Scale (Escala numérica); OC= 
Ondas de Choque; PRP= Plasma rico en plaquetas; ;  PS= Punción Seca; SA= Sangre Autóloga; SF-12= Cuestionario Short Form–12; EVA= Escala Analógica Visual; 




Se encontró una gran heterogeneidad de resultados después de realizar la revisión 
sistemática. Por un lado, en los últimos años han aparecido un gran número de estudios 
que evalúan las técnicas mínimamente invasivas en las que no se infiltra ninguna 
sustancia como PS o EP, aunque los estudios publicados a día de hoy aún son de baja 
calidad, excepto el publicado por Dragoo y. cols (102). Por otro lado, otras terapias, 
incluida la infiltración de sustancias como PRP, se asociaron con una mejora significativa 
en la funcionalidad y en el dolor en el postratamiento (100, 102-105) y en el seguimiento 
(102-105), así como una disminución significativa en la hipoecogenicidad y el tamaño de 
la lesión a los 6 meses (105) en pacientes con TP, sin diferencias significativas entre 
realizar una o dos inyecciones de PRP. En comparación con un tratamiento con ondas de 
choque, la infiltración de dos inyecciones de PRP consiguieron mayores mejoras en la 
funcionalidad tanto en el postratamiento como en el seguimiento. Sin embargo, el dolor 
solo mejoró en el seguimiento (103). 
Al comparar el PRP con la PS se observan resultados controvertidos, ya que, a corto plazo 
(3 meses), el PRP obtuvo mejores resultados sobre el dolor y la funcionalidad en 
comparación con la PS, mientras que, a los 6 meses, la PS fue más efectiva que el PRP, 
consiguiendo mejoras mayores en la funcionalidad (102). Por otra parte, en 2011 se 
publicó un estudio en el que se comparaba el PRP con el tratamiento con células similares 
a los tenocitos a los 6 meses (105), y demostraron que este último grupo presenta una 
mejor funcionalidad, dolor y características del tendón como el grosor, hipoecogenicidad 
y tamaño de lesión. En otro estudio reciente (100), compararon dos grupos diferentes de 
PRP, uno pobre en leucocitos (LP-PRP) y el otro rico en leucocitos (LR-PRP) versus 
inyección salina. El 58% de los pacientes experimentaron una mejora de la puntuación 
VISA-p en el postratamiento independientemente de su grupo de tratamiento asignado. 
En este estudio, no se encontraron diferencias significativas entre los tres grupos a corto 
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plazo, por lo que no se pudo demostrar ningún beneficio significativo del LP-PRP o LR-
PRP sobre la inyección de solución salina. Finalmente, otro estudio mostró la efectividad 
de las inyecciones de SA (106), y observaron que tanto los grupos SA como el de solución 
salina experimentaron una mejora significativa en los síntomas, sin diferencias 
estadísticamente significativas entre los grupos. 
Con respecto a los tratamientos farmacológicos, varios estudios (69, 101, 106-108) 
aplicaron diferentes protocolos de infiltración de medicamentos, incluidos esteroides, 
agentes esclerosantes, etc. Un estudio que comparó esteroides con placebo mostró una 
mejora a los 6 meses en el grupo de esteroides para el dolor medido con una escala de 
calificación numérica y una disminución del grosor del tendón, manteniendo este efecto 
a los 6 meses (107). Sin embargo, en un estudio que comparó las inyecciones de CORT 
con EE y entrenamiento de alta carga a baja velocidad, todos los grupos mejoraron la 
funcionalidad, el dolor y el grosor e inflamación del tendón, con diferencias significativas 
a favor del grupo de CORT en comparación con los otros dos grupos de ejercicio a corto 
plazo. Sin embargo, estas mejoras se mantuvieron a los 6 meses para ambos grupos de 
ejercicio, pero no para el grupo que recibió corticosteroides (69). El polidocanol fue eficaz 
para mejorar la funcionalidad a los 4 meses después del tratamiento en un ECA (101), sin 
embargo, no se encontraron resultados en las mediciones de dolor ni a corto ni a largo 
plazo (101, 108). Además, las mejoras funcionales no se mantuvieron a largo plazo (101). 
En un estudio posterior del mismo grupo con 44 meses de seguimiento, más de un tercio 
del grupo tratado con polidocanol terminó en una intervención quirúrgica debido al dolor 
que sufrieron. Willberg y col. (108) en su estudio mostró que el grupo que recibió 
tratamiento artroscópico encontró mayores mejoras en el dolor y la satisfacción en 
comparación con el grupo de referencia de polidocanol a las 6 semanas (108), sin 
embargo, una vez más, los resultados se perdieron en el seguimiento (2, 6 y 12 meses).  





El único tratamiento mínimamente invasivo con suficientes ECAs para llevar a cabo un 
metaanálisis fue el de PRP. Por esta razón, incluimos todos los artículos con al menos un 
grupo que realice el tratamiento con PRP. Finalmente, se incluyeron cinco ECAs en el 
metaanálisis (Figura 5). Para el metaanálisis, se establecieron diferentes puntos de corte. 
Con respecto a la dosis de tratamiento recibida, tres ECAs (102, 104, 105) aplicaron dosis 
iguales o mayores a 4 ml de PRP, y dos ECAs (100, 103) emplearon dosis menores a 4 
ml. Estos mismos subgrupos se obtuvieron al comparar la duración de EE realizada por 
los sujetos del grupo PRP. Cuando el tratamiento de la dosis fue superior a 4 ml de PRP, 
se continuó un programa de más de 6 semanas de ejercicio, sin embargo, cuando la dosis 
fue inferior a 4 ml, el programa de ejercicio duró 6 semanas o menos. Con respecto a la 
puntuación media de referencia de VISA-p, se definieron los siguientes subgrupos: 
sujetos con menos de 48 puntos (100, 102) y sujetos con más de 48 puntos (100, 103-
105). 
 
Diferencias entre grupos 
No hubo diferencias entre los grupos en la VISA-p después del tratamiento o en el 
seguimiento. Sin embargo, en aquellos estudios en los que la dosis fue superior a 4 ml y 
la duración del programa de ejercicios fue superior a 6 semanas, el PRP fue mejor que 
otras terapias a corto plazo. Sorprendentemente, sucedió lo contrario en el seguimiento. 
En cuanto a la efectividad del tratamiento en el tratamiento del dolor, el PRP fue superior 
a otros tratamientos en el caso de dosis mayores de 4 ml y programas de ejercicio de más 
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de 6 semanas de duración a corto plazo. En el seguimiento, no hubo diferencias entre los 
grupos en ninguna de las situaciones. 
 
Diferencias intragrupo para el grupo PRP 
Con respecto al análisis intragrupo de aquellos pacientes tratados con PRP, el tratamiento 
fue efectivo tanto después del tratamiento como durante el seguimiento, de acuerdo con 
ambas escalas de medición: VISA-p y EVA. En el caso del dolor, se encontraron 
hallazgos heterogéneos, sin embargo, los resultados de todos los estudios sugieren una 
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4.6. Resultados del segundo ensayo clínico aleatorizado 
Se evaluó un total de 72 pacientes y finalmente se reclutaron 50 pacientes. Dos 
participantes abandonaron el estudio antes de comenzar la intervención. Finalmente, 48 
participantes [42 hombres y 6 mujeres, edad promedio 32,46 (SD 7,14) años] fueron 
asignados al azar en tres grupos de intervención. El diagrama de flujo del ensayo se 
muestra en la Figura 7.  





















Pérdidas de seguimiento (n=0) 
Interrumpen la intervención 
(n=0) 
Pérdidas de seguimiento (n=0) 
Interrumpen la intervención (n=0) 
Pérdidas de seguimiento (n=0) 
Interrumpen la intervención (n=0) 
Evaluados para selección (n=72) 
Excluidos (n=9) 
 
        -No cumple los criterios de 
inclusión (n=17) 
        -Renuncia a participar (n=5) 
Aleatorización (n=50) 
Asignados a Punción Seca 
(n=16) 
      -Recibieron la intervención 
asignada (n=16) 
Asignados a EP (n=17) 
      -Recibieron la intervención 
asignada (n=16) 
      -No recibieron la intervención 
asignada (n=1; no aparecía 
patología del tendón en US) 
Asignados a Control (n=17) 
    -Recibieron intervención 
asignada (n=16) 
     - No recibieron la intervención 
asignada (n=1; no aparecía 
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No se encontraron diferencias significativas entre los grupos al inicio del estudio para las 
variables sociodemográficas, clínicas y ecográficas (Tablas 5 y 6). No se informó de 
ningún efecto adverso al tratamiento. 
Tabla 5 
Características basales de los grupos 
Datos 
sociodemográficos 
G-PS (n=16) G-EP (n=16) GC (n=16) Valor-p 
Hombre (n; %) 13 (81%) 14 (88%) 15 (94%) 0.565 
Edad (años) 
33.2 (7.97);  
19-45.8 
31.1 (7.33);  
19.3-41.2 




74.5 (11.62);  
59.4-101 
80.6 (17.39);  
42.8-115 




1.76 (0.092);  
1.61-1.91 
1.77 (0.107);  
1.55-1.98 




84.4 (10.37);  
68.6-105.8 
90.3 (15.74);  
55.2-124.3 









5.3 (1.24);  
3-7 
0.390 
Duración de los 
síntomas (meses) 
19 (28.4);  
3-120 
16.9 (10.3);  
4-36 




previos (n; %) 
12 (75%) 13 (81%) 11 (69%) 0.717 
Media EVA 








6.4 (2.51);  
2-10 
7.2 (2.14);  
3-10 




57.2 (14.14);  
29-79 
48.9 (14.56);  
30-75 




0.8 (0.12);  
0.5-0.9 
0.7 (0.13);  
0.4-0.9 
0.8 (0.09);  
0.5-0.9 
0.210 
Media (SD); rangos. Valor p para Chi-Square (Sexo), y ANOVA para un factor. 






Parámetros basales ultrasonográficos de los grupos. 
Parámetros 
ultrasonográficos 
G-PS (n=16) G-EP (n=16) GC (n=16) Valor-p 
Grosor (cm) 
0.67 (0.15);  
0.46-0.88 





Número de neovasos 
2.6 (3.27); 
 0-11 
1.3 (1.91);  
0-5 
1.3 (1.95);  
0-7 
0.660 
Área total neovasos 
(cm2) 
1.1 (1.24);  
0-3.8 
0.9 (1.63);  
0-5.1 
0.7 (0.97);  
0-2.8 
0.210 
Media área/vasos (cm2) 
0.31 (0.464); 
0-1.81 
0.29 (0.409);  
0-1.27 




53.5 (17.52);  
27.8-84.7 
60 (12.52);  
40-73.5 




42.8 (13.71);  
25.3-74.7 










Al final del estudio se envió a los pacientes por correo electrónico una encuesta en la que 
se preguntaba: "¿Saben qué tratamiento recibieron?" Dieciocho pacientes no completaron 
el cuestionario después de la última sesión y dos pacientes eligieron "no sé", por lo tanto, 
se obtuvieron datos de 28 pacientes los cuales fueron usados para calcular el coeficiente 
de Cohen’s kappa. El coeficiente de Cohen’s kappa fue 0.141 (IC 95% 0-0.30). 
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4.6.2. Resultados de las variables 
VISA-p 
No hubo diferencias significativas para la puntuación VISA-p entre los tres grupos. Sin 
embargo, se encontró un efecto significativo en todos los grupos a las 10 y 22 semanas 
de seguimiento (p˂0,01). Estos resultados se muestran en la Tabla 7. Además, el 66,67% 
de los pacientes obtuvieron una mejoría clínicamente relevante (más de 15 puntos en 
VISA-p) tras recibir su tratamiento, que se incrementó hasta el 73% de los pacientes a 
medio plazo. Todos los pacientes iniciaron el ensayo con menos de 80 puntos en la VISA-
p y a las ocho semanas el 39,6% de los pacientes alcanzó una puntuación superior a 80 
puntos, lo que se considera normal para sujetos sin esta patología. Este porcentaje 
aumentó a 54,17% a medio plazo. 
 
Escala Visual Analógica 
EVA media 
No hubo diferencias significativas entre los grupos para la media de la EVA. Con respecto 
a las diferencias dentro de los grupos, hubo mejoras significativas a las 10 semanas solo 
para el G-EP (p = 0.02) y GC (p = 0.01). A las 22 semanas de seguimiento, hubo mejoras 
significativas para todos los grupos (p≤0.05). 
EVA máxima 
No hubo diferencias significativas para la puntuación máxima de la EVA entre los grupos. 
Con respecto a las diferencias dentro de los grupos, hubo mejoras significativas en todos 
los grupos en los seguimientos de las semanas 10 y 22 (p ≤0.05). 
 




No hubo diferencias significativas entre los grupos para la puntuación SF-36. Solo hubo 
mejoras significativas de la calidad de vida en el G-EP (p = 0,01) a las 10 semanas de 
seguimiento, que no se mantuvo a las 22 semanas de seguimiento. 
 
Ultrasonido 
Al inicio del estudio, el grosor medio del tendón rotuliano de todos los pacientes fue de 
0,65 cm, mejorando con el tiempo hasta 0,61 al final del estudio. Además, el 43,75% de 
los pacientes presentó neovascularización, disminuyendo al 31,25% al final del 
tratamiento. Sin embargo, no hubo cambios estadísticamente significativos en estos 
parámetros a lo largo del tiempo dentro de los grupos. Además, no hubo diferencias 
significativas entre los grupos en cuanto a grosor, número de vasos, ecointensidad, 


























































(63.9 to 83.8) 
78.2 
(66.2 to 90.1) 
16.69 
(7.45 to 25.92) 
1.08 <0.01* 29% 
21  







(56.6 to 74.8) 
73.3 
(62.1 to 84.5) 
16.81 
(7.58 to 26.05) 
1.32 <0.01* 34% 
24.44 







(66 to 85.8) 
79.1 
(69.7 to 88.5) 
18.81 
(9.58 to 28.05) 
1.03 <0.01* 37% 
24.13 





G-PS 3.8 (1.98) 
2.5 
(1.1 to 3.9) 
0.9 
(0.3 to 1.5) 
-1.31 
(-2.85 to 0.23) 
0.50 0.12 -34% 
-2.91 
 (-4.25 to -1.57) 
1.40 <0.010* 
-76% 
G-EP 4.5 (1.85) 
2.8 
(1.8 to 3.7) 
2 
(0.8 to 3.2) 
-1.75 
(-3.29 to -0.21) 
0.72 0.02* -39% 
-2.53  
(-3.87 to -1.19) 
1.61 <0.010* 
-56% 
GC 4.3 (2.11) 
2.3 
(1.1 to 3.5) 
1.9 
(0.5 to 3.2) 
-1.97 
(-3.56 to -0.38) 
0.64 0.01* -46% 
-2.4  





G-PS 6.4 (2.51) 
4.1 
(2.3 to 5.8) 
2 
(1.1 to 2.9) 
-2.34 
(-4.47 to -0.22) 
0.58 0.03* -36% 
-4.41  
(-6.46 to -2.35) 
1.24 <0.010* 
-68% 
G-EP 7.2 (2.14) 4.5 2.9 -2.66 0.95 0.01* -37% -4.22  1.66 <0.010* -59% 
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(3.2 to 5.8) (1.4 to 4.4) (-4.78 to -0.53) (-6.28 to -2.16) 
GC 6.5 (2.32) 
4 
(2.4 to 5.6) 
3.2 
(1.3 to 5) 
-2.47 
(-4.66 to -0.27) 
0.62 0.02* -38% 
-3.3 




G-PS 0.8 (0.12) 
0.8 
(0.76 to 0.84) 
0.77 
(0.66 to 0.87) 
0.05 
(-0.01 to 0.11) 
0.43 0.18 6% 
0.01  
(-0.12 to 0.15) 
0.07 0.999 
2% 
G-EP 0.7 (0.13) 
0.8 
(0.77 to 0.83) 
0.77 
(0.65 to 0.89) 
0.07 
(0.01 to 0.14) 
0.58 0.01* 10% 
0.04  
(-0.09 to 0.18) 
0.17 0.999 
6% 
GC 0.8 (0.09) 
0.83 
(0.77 to 0.89) 
0.86 
(0.82 to 0.91) 
0.02 
(-0.04 to 0.08) 
0.38 0.999 3% 
0.01  
(-0.12 to 0.14) 
0.06 0.999 
7% 
EVA: escala visual analógica, VISA-p: Victorian Institute of Sport Assessment Questionnaire of Patellar Tendon. SF-36: Health Questionnaire SF-36. SD: desviación 
estándar. 95% CI: 95% intervalo de confianza. MD: diferencias de medias. Valor p significativo <0.05 con corrección Dunn-Bonferroni. Hedges’ g: tamaño del efecto. 
% cambio: porcentaje de cambio con respecto a pretratamiento = (pretratamiento-data)/pretratamiento*100, para que los valores positivos indiquen un aumento y los 
valores negativos una disminución en el parámetro respectivo. 
 
Tabla 8 




































(0.59 to 0.77) 
0.62 
(0.55 to 0.7) 
0.01 
(-0.06 to 0.08) 
0.11 0.999 1% 
-0.05 
(-0.13 to 0.03) 
0.59 0.330 -7% 







(0.5 to 0.7) 
0.59 
(0.5 to 0.69) 
0.02 
(-0.06 to 0.09) 
0.04 0.999 3% 
0.01 
(-0.08 to 0.09) 





(0.56 to 0.74) 
0.61 
(0.53 to 0.7) 
-0.01 
(-0.07 to 0.06) 
0.07 0.999 -1% 
-0.04 
(-0.12 to 0.03) 








(44.7 to 56.9) 
54.9 
(46.7 to 63.2) 
-2.66 
(-7.98 to 2.66) 
0.59 0.658 -5% 
1.48 
(-6.2 to 9.17) 





(52.2 to 65.4) 
52.7 
(45.4 to 60) 
-1.18 
(-7.33 to 4.96) 
0.17 0.999 -2% 
-7.28 
(-16.16 to 1.59) 





(46.1 to 66.6) 
57.4 
(48.3 to 66.4) 
-4.05 
(-9.37 to 1.28) 
0.42 0.194 -7% 
-3.02 
(-10.7 to 4.67) 







(37.8 to 47.5) 
41.2 
(34.4 to 47.9) 
-0.11 
(-5.93 to 5.7) 
0.01 0.999 0% 
-1.62 
(-10.68 to 7.44) 





(31.6 to 40.8) 
42.2 
(35.2 to 49.1) 
-3.8 
(-10.52 to 2.91) 
0.27 0.495 -10% 
2.19 
(-8.28 to 12.65) 





(33.2 to 46.4) 
40.8 
(34 to 47.6) 
-0.47 
(-6.28 to 5.35) 
0.07 0.999 -1% 
0.53 
(-8.53 to 9.59) 







(1 to 6.4) 
2.2 
(0.4 to 3.9) 
1.13 
(-0.65 to 2.9) 
0.25 0.364 44% 
-0.38 
(-2.15 to 1.4) 





(-0.4 to 2.9) 
1.5 
(-0.7 to 3.7) 
0 
(-2.05 to 2.05) 
0.06 0.999 0% 
0.25 
(-1.8 to 2.3) 
0.08 0.999 20% 







(-0.05 to 0.8) 
1.1 
(-0.2 to 2.4) 
-0.88 
(-2.65 to 0.9) 
0.55 0.676 -70% 
-0.13 
(-1.9 to 1.65) 









(0.2 to 2.6) 
0.9 
(0.1 to 1.7) 
0.31 
(-0.55 to 1.18) 
0.11 0.999 29% 
-0.14 
(-1.06 to 0.77) 





(-0.09 to 0.86) 
0.88 
(-0.24 to 2.01) 
-0.56 
(-1.56 to 0.43) 
0.38 0.499 -59% 
-0.06 
(-1.11 to 0.99) 





(-0.07 to 0.52) 
0.54 
(-0.03 to 1.11) 
-0.49 
(-1.35 to 0.37) 
0.71 0.489 -69% 
-0.17 
(-1.08 to 0.74) 








(0.07 to 0.36) 
0.21 
(0.06 to 0.35) 
-0.09 
(-0.31 to 0.13) 
0.25 0.911 -30% 
-0.1 
(-0.39 to 0.18) 





(-0.06 to 0.28) 
0.22 
(-0.03 to 0.47) 
-0.18 
(-0.43 to 0.07) 
0.46 0.230 -63% 
-0.07 
(-0.4 to 0.26) 





(-0.04 to 0.26) 
0.18 
(0 to 0.36) 
-0.18 
(-0.4 to 0.04) 
0.53 0.147 -62% 
-0.49 
(-1.35 to 0.37) 
0.22 0.999 -38% 
 
SD: desviación estándar. 95% CI: 95% intervalo de confianza. MD: diferencia de medias. Valor p significativo <0.05 con corrección Dunn-Bonferroni. Hedges’ g: 
tamaño del efecto. % cambio: porcentaje de cambio con respecto a pretratamiento = (pretratamiento-data)/pretratamiento*100, para que los valores positivos indiquen 
un aumento y los valores negativos una disminución en el parámetro respectivo
4.7. Discusión 
Tras la realización de los distintos trabajos efectuados a lo largo de esta tesis doctoral, los 
resultados de este estudio muestran que el EE produce ligeros cambios en la elasticidad 
del tendón rotuliano, viéndose reflejado en la mejora del grado de lesión, lo que nos indica 
que tras el entrenamiento junto con un programa de EE, los tendones, en su parte más 
distal, aumentan su stiffness comparado con el grupo que solamente realizaba 
entrenamiento habitual.  
 
Kongsgaard y cols. (69) y Hansen y cols. (109) fueron de los primeros autores que 
analizaron las propiedades del tendón en pacientes con TR y ambos encontraron que no 
existen diferencias entre sujetos sanos y sujetos con patología. Además, en sus artículos 
publicaron que después de realizar un trabajo de EE del cuádriceps o tras infiltración de 
CORT, no aparecían diferencias significativas en el stiffness del tendón. Ese mismo grupo 
de investigación, en otro estudio realizado posteriormente en sujetos más jóvenes, 
observaron que tras un programa de entrenamiento lento con altas cargas apareció una 
reducción significativa en el stiffness con respecto al inicio del estudio y también frente 
al GC (110). Si analizamos más profundamente podemos ver que la edad media de nuestra 
muestra es de 27 años, por lo que nos encontramos con sujetos más jóvenes que los de 
estudios anteriores. Esto puede ser un factor determinante a la hora de buscar cambios en 
el tendón ya que los tiempos y procesos de recuperación pueden verse condicionados por 
la edad de los sujetos. Además, en estos estudios los sujetos analizados sufrían lesiones 
en el tendón y según Langberg y cols. (75) en un estudio que realizaron en tendón de 
Aquiles, el efecto del ejercicio sobre la síntesis de colágeno es diferente en los tendones 
sanos y patológicos, ya que parece que la adaptación del tendón puede ser diferente entre 
ellos. En el presente estudio, al contrario de lo encontrado en esos estudios, se puede ver 
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que han aparecido mejoras en la rigidez del tendón rotuliano en un 66,67% de los sujetos 
del grupo que realizan un protocolo de EE del cuádriceps. Estos mismos resultados se han 
encontrado en varios estudios realizados en deportistas que realizaron un protocolo de EE 
a una pierna, en plano inclinado y con altas cargas (72, 111). Por otra parte, podemos 
afirmar, que nuestro estudio añade todavía más información a los estudios existentes, ya 
que hemos podido realizar un seguimiento a largo plazo (durante toda una temporada de 
competición) y los resultados obtenidos en los 3 primeros meses de ejercicio se mantienen 
e incluso mejoran al final de la temporada pasados 9 meses de entrenamiento. 
En lo que respecta a la localización de la mejoría de rigidez en los tendones se observa 
que el cambio real se produce en la parte más distal del tendón patelar, en la zona de 
inserción tibial. Este hecho nos resulta curioso y con un enorme potencial para futuros 
estudios, ya que normalmente los cambios degenerativos y el dolor en pacientes con TR 
se encuentran en la inserción proximal o superior del tendón muy próximo al polo inferior 
de la rótula. 
Tras llevar a cabo nuestro ECA doble ciego con pacientes diagnosticados de TR hemos 
podido observar que el tratamiento con PS y EP combinado con un protocolo EE no ha 
demostrado ser más efectivo que un programa de ejercicios para mejorar la funcionalidad 
y dolor a corto y medio plazo y que ninguno de los tratamientos lograron cambios 
estructurales en el tendón. Sin embargo, el EP fue el único tratamiento que mejoró la 
calidad de vida a corto plazo, aunque esta mejora no se mantuvo a largo plazo. 
En los últimos años, se han publicado estudios en los que se investigaron diferentes 
técnicas invasivas, como PS (85, 102, 112, 113) y EP (77, 89, 114-117) demostrando ser 
efectivas para el tratamiento de algunas tendinopatías, aunque hasta ahora no se ha 
llevado a cabo un estudio comparativo para analizar si alguna de ellas puede ser más 
efectiva que la otra. En el caso de EP, solo hay dos ECAs que han evaluado EP versus 
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otro grupo de intervención. Un estudio evaluó la efectividad para la entesopatía del 
aductor largo comparando EP con un GC que realizaba solamente el programa de 
ejercicio (118), mientras que el otro analizó el efecto de EP en la fasciosis plantar en 
comparación con una infiltración de CORT (116). Estos estudios tuvieron una muestra y 
medidas de resultado similares a las nuestras, encontrando que la EP fue efectiva para 
mejorar el dolor y la función, pero sin diferencias entre los grupos. Si analizamos en TR 
solamente se han publicado estudios observacionales con el tratamiento de EP, y al igual 
que nosotros obtuvieron una mejora en la VISA-p (77, 89). Además, en nuestro ensayo 
clínico la calidad de vida mostró una mejora significativa a las 10 semanas solo para el 
G-EP, lo que apunta a una mejor efectividad para la intervención de la EP, aunque solo a 
corto plazo, de manera similar al estudio realizado por Moreno y cols. (118) que mostró 
una tendencia a favor de G-EP al final del tratamiento, 8 y 16 semanas después. Por otra 
parte, sólo dos estudios han comparado la PS con otras técnicas como PRP (102) y SA 
(106), ambas combinadas con protocolos de ejercicio en todos los grupos. Sin embargo, 
ninguno de ellos se ha llevado a cabo comparando con un GC para analizar si las técnicas 
invasivas pueden tener un efecto adicional en un protocolo de ejercicio aislado. Uno de 
ellos (102), sugirió que a las 26 semanas de seguimiento la PS mejoró la funcionalidad y 
el dolor, con mejores resultados que el PRP. Esto sugiere que no hay necesidad de usar 
PRP si las técnicas mínimamente invasivas pueden lograr mejores resultados a corto 
plazo. 
En nuestro estudio, también analizamos los cambios estructurales ya que, aunque 
diferentes estudios han demostrado la efectividad clínica, ninguno de ellos midió si hubo 
cambios estructurales asociados en los tendones tratados. En nuestro estudio encontramos 
que, a pesar de las mejoras clínicas en todos los grupos, no hubo cambios estructurales al 
menos a los 22 meses de seguimiento. Esto parece estar de acuerdo con la evidencia actual 
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que respalda que puede haber cambios clínicos a pesar de no tener mejoras estructurales 
(52, 119-125). Además, también medimos la neovascularización, ya que algunos estudios 
han sugerido estar relacionados con el dolor (34, 126, 127). Sin embargo, se necesitan 
más estudios para aclarar la verdadera causa del dolor y la existencia o no de una relación 
entre el dolor y la estructura del tendón. 
 
Uno de los mayores sesgos que generalmente podemos encontrar en los ECA con técnicas 
con punción es el cegamiento real de los pacientes. Una revisión sistemática informó que 
el cegamiento del paciente no tuvo éxito en el 33% de los ensayos analizados (128). 
Además, la evidencia muestra que el cegamiento inadecuado conduce a resultados 
exagerados en los ECAs (129, 130) y los comportamientos del terapeuta, las expectativas 
sobre los protocolos de tratamiento, los aspectos visuales del simulacro y las evaluaciones 
clínicas podrían ser características importantes de los simulacros efectivos (131). Todavía 
no hay acuerdo sobre el mejor método de cegamiento para este tipo de intervención, pero 
en nuestro estudio, encontramos que muchos de los sujetos realmente no sabían qué 
intervención estaban recibiendo realmente. La poca consistencia entre la asignación real 
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Limitaciones del estudio 
En el primer estudio se analizó a un grupo en el que su mayoría eran hombres, lo que 
puede implicar que los resultados no sean generalizables para el sexo femenino. Otra 
limitación está relacionada con los cambios estructurales, ya que algunos estudios indican 
que los cambios estructurales pueden tardar más tiempo en aparecer, por lo que futuros 
estudios deberían considerar evaluaciones estructurales con un seguimiento más largo 
para analizar si hay cambios estructurales y si estos cambios están correlacionados con 
las mejoras clínicas. 
 
Fortalezas del estudio 
Nuestro estudio, por el contrario, es el primer ECA que evalúa dos técnicas invasivas 
utilizadas en fisioterapia para TP frente a un GC, basado en el tratamiento gold standard. 
Además, también analizamos la estructura del tendón e introdujimos un análisis 
innovador tanto del número como en el análisis del área de los neovasos, todo ello medido 
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1. Un entrenamiento excéntrico pautado es efectivo en la mejora del stiffness en 
la parte distal en tendones sanos.  
2. Según la revisión sistemática realizada, los estudios publicados anteriormente 
que han analizado técnicas mínimamente invasivas como plasma rico en plaquetas, 
punción seca o infiltración de células, cuando se combinaron con ejercicio físico, 
resultaron ser efectivos en pacientes con tendinopatía rotuliana en el postratamiento 
y el seguimiento realizado. 
3. Tras el metaanálisis elaborado, el plasma rico en plaquetas con dosis mayores 
de 4 ml y combinado con un programa de ejercicio que duró más de 6 semanas 
obtuvo mejores resultados en funcionalidad y dolor en comparación con otros 
tratamientos a corto plazo. Sin embargo, a largo plazo, la punción seca y la 
infiltración de células similares a los tenocitos derivados de la piel son más efectivas 
que el plasma rico en plaquetas.  
4. La infiltración de polidocanol y corticoesteroides es efectiva después del 
tratamiento, aunque estas mejoras no se mantuvieron con el tiempo y podrían tener 
efectos secundarios. 
5. Los tratamientos con punción seca, electrólisis percutánea intratisular junto 
con un programa de ejercicio excéntrico realizados en el estudio experimental 
presentado, no han demostrado ser más efectivos para mejorar la funcionalidad y 
reducir el dolor en la tendinopatía rotuliana que un programa de ejercicio excéntrico.  
6. La electrólisis percutánea junto con un programa de ejercicio excéntrico fue la 
única técnica efectiva para mejorar la calidad de vida de los pacientes con 
tendinopatía rotuliana a corto plazo. 
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7. Las mejoras clínicas observadas en pacientes con tendinopatía rotuliana tras 
recibir un tratamiento mínimamente invasivo asociado a un programa de ejercicio 
excéntrico no se relacionaron con cambios estructurales en el tendón. 
8. Debido a que todos los tratamientos estudiados mejoran el dolor y la 
funcionalidad de manera significativa se puede optar por estos tratamientos 
mínimamente invasivos que no introducen sustancias en el cuerpo humano y son 
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1. A prescribed eccentric training is effective to improve the stiffness of the distal 
part of the healthy tendon.  
2. According to the systematic review carried out, previously published studies 
that have analyzed minimally invasive techniques such as platelet-rich plasma, dry 
needling or cell infiltration, when combined with physical exercise, were found to 
be effective in patients with patellar tendinopathy in post-treatment and the follow-
up.  
3. After the meta-analysis carried out, platelet-rich plasma with doses greater than 
4 ml and combined with an exercise program that lasted more than 6 weeks obtained 
better results in function and pain compared to other short-term treatments. 
However, in the long term, dry needling and skin-derived tenocyte-like cell 
infiltration were more effective than platelet-rich plasma.  
4. The infiltration of polidocanol and corticosteroids was effective after 
treatment, although these improvements were not maintained over time and could 
have side effects.  
5. Treatments with dry needling, percutaneous needle electrolysis combined with 
an eccentric exercise program have not been shown to be more effective in 
improving functionality and reducing pain in patellar tendinopathy than only an 
eccentric exercise program.  
6. Percutaneous needle electrolysis combined with an eccentric exercise program 
was the only effective technique to improve the quality of life of patients with 
patellar tendinopathy in the short term.  
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7. The clinical improvements observed in patients with patellar tendinopathy after 
receiving a minimally invasive treatment associated with an eccentric exercise 
program were not related to structural changes in the tendon.  
8. Since all the analysed treatments have shown to significantly improve pain and 
functionality, any of these minimally invasive treatments can be considered a 
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